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HOOFDSTUK I 
I N L E I D I N G E N D O E L S T E L L I N G 
Sedert H A R R I S en L E W I S in 1940 het eerste geval beschreven waarbij een 
patiënte overleed ten gevolge van dissectie van een tot dusver onbekende 
longartcrie, heeft de zogenaamde intralobaire longsequestratie meer be-
kendheid gekregen. Juist in een tijd waarin de long beter toegankelijk 
werd voor operatieve behandeling en dien ten gevolge een grotere belang-
stelling ontstond voor anatomische variaties, riep de vaatanomalie vele 
vragen op, te meer daar zij met ernstige longafwijkingen gepaard bleek 
te gaan. 
He t geval van H A R R I S en L E W I S betrof een vijfjarig meisje, dat een 
lobectomie onderging vanwege een longabsces, gelocaliseerd in de linker 
onderkwab. Bij sectie bleek, dat de aberrante longarterie uit het distale 
deel van de aorta thoracalis ontsprong en via het l igamentum pulmonale 
de bronchiectatisch gedeformeerde en geabscedeerde linker onderkwab 
binnendrong. Het kaliber van dit abnormale vat was zeer groot en kwam 
overeen met dat der arteria coeliaca. 
In dezelfde periode verschenen eensluidende mededelingen, waarbij op 
het gevaar van dergelijke vaatanomalieën bij thoracale ingrepen werd 
gewezen ( M O O R E 1940/41, A R C E 1942/43, H A I G H T 1942/43, DOUGLAS 
1941/42, DAVIES en G U N Z 1944) . Desondanks werd ook in later gepubli-
ceerde verslagen melding gemaakt van grote moeilijk te stelpen bloe-
dingen (SWIERENGA 1952, FRY 1953, BOYD 1953, H A I G H T 1942/43, 
HASSCHE en PROSTMANN 1956, EF.RLAND 1957, BRUWER 1955 en anderen), 
of zelfs van letale bloedingen uit de abnormale „longarterie" (BUTLER 
1947, DOUGLAS 1948, G O Y E R en BERNOU 1954, DUDLEY H A R T en J O N E S 
1947) . 
Bij het raadplegen van de literatuur, over deze voor de thorax-chirurgie 
belangrijke anomalie bleek, dat het voorkomen van aberrante long-
arteriën reeds lang bekend was, voornamelijk aan anatomen. Zo be-
1 
schreef MCCOTTER in 1910 een aberrante longarterie die, rechtstreeks 
uit de aorta, de rechter onderkwab binnendrong. Hij verzamelde uit de 
literatuur nog negen gevallen. Het eerste hiervan zou door HUBER 1 ) ) 
een Zwitsers chirurg en anatoom, zijn beschreven. Het toeval wil dat 
later BATTS (1939) in hetzelfde laboratorium als MCCOTTER, tijdens 
een routine lijkontleding een gelijksoortige waarneming deed. Zijn voor-
spelling betreffende het chirurgisch belang van deze abnormale arterie, 
is sedertdien door mededelingen van vele operateurs waar gemaakt. 
De grote belangstelling voor de onderhavige vaat- en longafwijking ont-
stond echter na publicaties van PRYCE. In 1946 en 1947 beschreef hij 
een aantal patiënten, waarbij hij één of meer grote naar de onderkwab 
verlopende arteriën uit de aorta aantrof, terwijl het verzorgde longge-
deelte cysteus veranderd was. De longafwijking had in alle gevallen het 
aspect van een ontstoken bronchopulmonaire massa met bronchogene 
cysten en bronchiëetasieën die, ofschoon in de onderkwab gelegen, min 
of meer van de normale bronchusboom waren gescheiden. 
PRYCE noemde dit verschijnsel, waarbij abnormaal longweefsel een aber-
rante bloedvoorziening heeft uit de grote circulatie, „longsequestratie", 
een term die verschilt van de tot nu toe hieraan gegeven betekenis. 
Sequestratie van longweefsel werd reeds eerder in het kader van heftige 
grieppneumonieën beschreven en is reeds lang bekend bij konijnen 
(TENDELOO 1925). In deze gevallen hebben we te maken met een bij-
zondere vorm van demarkerende ontsteking, met als kenmerk, dat het 
gesequestreerde weefsel dood is en dat deze afscheiding een gevolg is 
van een ontstekingsproces. Over sequestrerende ontstekingen schrijft 
TENDELOO: 
„Jede eitrige demarkierende Entzündung lockert den Zusammenhang 
des toten Gewebsstückes mit der Umgebung, sie „sequestriert" es. Das 
aus seinem Zusammenhang gelöste Stück nennt man Sequester. Die 
demarkierende Entzündung ist in diesem Fall eine sequestrierende, d.h. 
eine ablösende. Beim Panaritium kann es eine Phalanx, es kann aber 
auch infiltriertes Bindegewebe wie beim Furunkel sein. In der Lunge 
kann auch eine sequestrierende Entzündung, z.B. um einem hämatogen-
1) In de oorspronkelijke publicatie van HUBER uit 1777, die ik kon bemachtigen, 
beschijft hij „een ter hoogte van de zevende borstwervel uit de aorta afkomstige 
longarterie, welke de derde kwab van de rechter long binnendrong". Blijkbaar 
was dit geen bronchiaalarterie. Over de toestand van het longweefsel wordt geen 
melding gedaan. 
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embolischen nekrotischen Herd auftreten. Eitrige Perichondritis arythe-
noidea welche das Perichondrium vom Knorpel abhebt, führt zum 
Lockerung und Abtötung, also Sequestrierung des gefäs^losen Лгу-
knorpels, der sogar Ausstoszung unter starker Atemnot folgen kann. 
Aber auch durch nicht-eitrige Erweichung des Grenzgebietes kann ein 
totes Gewebsstück gelockert und sequestriert werden. Das kann mit dem 
koagulatisch-nekrotischen Schorf im PEYER'schcn Haufen beim Abdo-
minaltyphus statt finden; durch nachträgliche Erweichung wird der 
Schorf bis auf Fetzen gelöszt und ganz oder Stückweise abgestoszen. 
Dies ist auch für eine Pseudomembran im Rachen möglich. Ein totes 
Knochenstück kann durch lebendes Granulationsgewebe sequestriert 
werden" enz. (TENDF.LOO 1925, p . 4 4 3 ) . 
PRYCE heeft het begrip sequestratie dus op onorthodoxe wijze gebruikt: 
a. het afgescheiden weefsel is niet dood ; 
b . de afscheiding is waarschijnlijk geen gevolg van ontsteking. 
Voorshands moet echter worden opgemerkt, dat een kleine kans bestaat, 
dat deze antithese niet juist is. De longafwijking zou namelijk een echte 
foetale sequestrerende ontsteking geweest kunnen zijn, waarui t na ver-
loop van tijd het beeld der longsequestratie is ontstaan, zoals het op 
dit moment bekend is. Hierop komen we later bij de bespreking van de 
aetiologie terug. 
Nada t PRYCE met zijn naamgeving een voor vele klinici onbekende aan-
doening had beschreven, zijn regelmatig publicaties verschenen, die zijn 
bevindingen bevestigen. In de Nederlandse literatuur hebben M O L L 
( 1 9 4 9 ) , SWIERENGA (1952 en 1959) , EERLAND (1957 ) , Bos (1955 ) , 
RENAUD (1961 ) , V A N R E N S (1962) , G A N S en T E N G (1964) hier-
over geschreven. In de uitgebreide casuistische literatuur, die men in 
Tabe l No. 7 vindt samengevat, worden steeds één of meer grote uit 
de aorta afkomstige arteriën vermeld, die de linker of rechter long bin-
nendringen en zich te midden van abnormaal longwecfscl vertakken. Het 
overige normaal gevasculariseerde longweefsel toont geen afwijkingen. 
Er zijn argumenten aan te voeren, dat deze abnormale longvaten niet 
tot het bronchialissysteem behoren, m a a r heterogene longarteriën zijn; 
M C C O T T E R (1910 ) , BATTS (1939) , BOYDEN (1958) en vele anderen 
spreken van „arteria pulmonalis accessoria". De samenhangende 
longafwijkingen betreffen gewoonlijk bronchogene cysten, in velerlei 
grootte, bronchiëctasicën en atelectatisch of onderontwikkeld alvcolair 
weefsel met tekenen van ontsteking. Een enkele maal is de abnormale 
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arterie beschreven zonder duidelijke longafwijkingen in het stroomge-
bied (zie Tabel No. 7 a ) . 
Naast deze gevallen van zogenaamde intralobaire longsequestratie ken-
nen we ook aberrante arteriën, die ectopisch longweefsel, d.w.z. buiten 
de normale long gelegen longweefsel verzorgen. Ook hierin treft men 
dikwijls cysteuze afwijkingen aan. In de oudere l i teratuur worden deze 
extra-pulmonale vormsels bijlongen genoemd. Momenteel spreekt men 
dikwijls, in navolging van PRYCE, van cxtralobaire sequesters. Of deze 
vormsels een zelfde aetiologie hebben als de intralobaire, wordt echter 
door velen ernstig betwijfeld. 
Juist door de spectaculaire naamgeving van PRYCE is een grote verschei-
denheid van meningen ontstaan, vooral ten aanzien van de vraag, welke 
de relatie is tussen de long- en vaatafwijkingen en welke plaats de long-
sequestratie in de grote groep van pulmonale longcysten inneemt. Moet 
men ze wel beschouwen als een apar t ziektebeeld? (Editorial J .A.M.Α. 
1954, pag. 8 4 0 ) . 
D e beantwoording van deze vragen hangt nauw samen met onze kennis 
over de aetiologie van de gecombineerde vaat-longafwijkingen. De ver­
schillende meningen, die hierover heersen, berusten grotendeels op hypo­
thesen ten aanzien van, óf de prioriteit der longafwijkingen, óf van die 
der vaatanomalieën. 
Theorieën ui tgaande van een primaire ontwikkelingsstoornis van de oor-
spronkelijke long zijn o.a. gegeven door R E K T O R Z I K (1861 ) , HUMPHREY 
( 1 8 8 5 ) , GRUBER (1914 ) , BENEKE ( 1 9 0 5 ) , COCKAYNE en GLADSTONE 
( 1 9 1 8 ) , GRUENFELD en GRAY (1941 ) , WECHSBERG ( 1 9 0 1 ) , PAUL 
( 1 9 2 8 ) , D A V I E S en G U N Z (1944) , BOLCK (1950 ) , FOSTER-CARTER 
(1946) , LALLI (1954) en JONES ( 1 9 5 5 ) . In de Duitse literatuur worden 
al deze hypothesen, hoewel in detail verschillend, samengevat met de 
typerende benaming van Fraktionstheorien, in tegenstelling tot de zoge-
naamde Excesztheorien. Deze laatste gaan op een of andere wijze uit 
van het ontstaan van een accessoire longknop. Ze worden o.a. verdedigd 
door R U G E (1878 ) , EPPINGER (1902 ) , BERT en FISCHER (1911 ) , S C H E I -
DEGGER (1936 ) , BAAR en D'ABREU (1950 ) , G A N S en P O T T S (1951 ) , 
M I L L E R (1953 ) , BRETON en DUBOIS (1957) en vele anderen. 
Hiernaast zijn hypothesen aangevoerd waarin de longafwijkingen secun-
dair worden geacht aan de vaatanomalie. PRYCE (1946-1947) , BRUWER 
e.a. ( 1950 ) , EERLAND (1957) , EARKER (1958 ) , K E R G I N (1952) en vele 
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anderen menen, dat het aberrante vat langs mechanische weg de long-
ontwikkeling beïnvloedt en daardoor een deel van de long isoleert, „se-
questreert". 
De meest recente hypothese, die van R. ABBEY S M I T H (1956 ) , gaat 
daarentegen van een ander principe uit. S M I T H meent, dat de long-
afwijkingen een gevolg kunnen zijn van de postnataal veranderde om-
standigheden in het aberrante vaatstelsel. Hierdoor zouden bronchiale 
elementen in de long hypertrophiëren. 
Tenslotte moet een groep auteurs vermeld worden, die het onderling 
verband tussen de long- en de vaatafwijkingen verwerpen. Als regel 
achten zij de relatie tussen aberrante arterie en longafwijkingen een toe-
vallige (BOYDE N 1958, FRY e.a. 1953, C O L E e.a. 1951 ). Deze groep heeft 
echter weinig aanhangers. 
Uit de li teratuur blijkt, dat de meeste onderzoekers aannemen dat de 
longsequestratie een gevolg is van vroeg embryonale stoornissen. R. ABBEY 
S M I T H (1956 ) , BIKFALVI en BALAS (1953) en enkele anderen, waaronder 
GEBAUER en M A S O N (1959 ) , LALLI e.a. (1954) menen daarentegen, dat 
de longafwijkingen na de geboorte kunnen ontstaan. Vooral dit laatste 
opmerkelijke aspect gaf ons aanknopingspunten voor experimenteel-
pathologisch onderzoek. W e wilden nagaan, of in een volledig door de 
aorta gevasculariseerd en nog groeiend longgedeelte de neiging bestaat 
om cysteuze, of bronchicctatische veranderingen te ondergaan. Dit kan 
o.a. worden bereikt door direct na de geboorte een side-to-end anasto-
mose tussen de aorta en één van de longarterietakken aan te brengen. 
Daarnaas t biedt dit experiment echter een tweede mogelijkheid. Men 
kan nagaan , welke betekenis deze anastomose voor het longvaatbed heeft, 
indien deze toestand lange tijd blijft bestaan. Meerdere chirurgische 
procedures berusten immers op het aanleggen van soortgelijke shunts 
tussen grote en kleine circulatie. De gevolgen hiervan zijn niet genoeg-
zaam bekend. Zo blijkt uit vrij recente onderzoekingen van Ross , 
TAUSSIG en EVANS (1958) en FERENCZ ( 1 9 6 1 ) , naa r de late gevolgen 
van aorto-pulmonale anastomose-operaties, uitgevoerd wegens tetralogie 
van FALLOT, dat er postoperatief longvaatafwijkingen kunnen ontstaan 
die uiteindelijk de dood tot gevolg hebben. 
De doelstelling van dit onderzoek is op de eerste plaats, de resultaten 
weer te geven van een vergelijkende literatuurstudie betreffende de 
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ziekteverschijnselen en de pathologisch-anatomische bevindingen van 
intralobaire longsequestratie volgens PRYCE, waarbij 244 gepubliceerde 
sectie- en opcratieverslagen werden bestudeerd, aangevuld met een vijf-
tal eigen gevallen. Hierdoor kon een vrij nauwkeurige indruk verkregen 
worden van de habituele verschijningsvorm van deze merkwaardige ge-
combineerde vaat-longafwijking. 
Vervolgens worden de hypothesen betreffende de ontstaanswijze der 
longsequestratie besproken. Hierbij vormden de theorieën waarin een 
postnatale genese der longafwijkingen wordt aangenomen, vooral de 
hypothese van R. ABBEY SMITH (1956), een basis voor experimenteel 
onderzoek. Dit onderzoek wordt in het tweede deel van deze studie weer-
gegeven. In dit deel heb ik aan de hand van dierexperimenten, uitge-
voerd op een zestigtal pasgeboren biggen, getracht na te gaan, welke 
invloed een vroeg postnatale segmentale- of unilaterale (linkszijdige) 
arteria pulmonalis-aorta anastomose uitoefent op de groeiende long. Op 
deze wijze wordt achtereenvolgens een segmentaal gedeelte van de long 
of de gehele linker long, vrijwel vanaf de geboorte, vanuit de aorta van 
bloed voorzien, zoaLs dit bij de intralobaire sequestratie het geval is. 
Voorts hebben we op grond van overwegingen, die bij de bestudering 
der diverse hypothesen over de aetiologie der intralobaire longsequestratie 
naar voren kwamen, de gevolgen nagegaan van een vroeg postnatale 
bronchus- of vaatafsluiting op de verdere ontwikkeling van de long. Op 
grond van bovenstaande experimenten zou de vraag kunnen worden 
beantwoord of, althans bij ons proefdier het varken, een relatie bestaat 
tussen het optreden van long- en vaatafwijkingen en met name, of de 
zogenaamde intralobaire longsequesters postnataal kunnen ontstaan. 
Bovendien zouden bovenstaande anastomose-operaties tussen de aorta en 
de arteria pulmonalistakken en de arteria pulmonalisonderbinding, ook 
bij een negatief resultaat, de gelegenheid bieden de hierdoor veroorzaakte 
vaatveranderingen in de long te bestuderen. Dit laatste leek ons van 
belang in het kader van de moderne longvaatpathologie. Met name de 
morphologische afwijkingen als gevolg van een langdurige pulmonale 
hypertensie en het vermogen tot collateraalvorming van de longvaten 
zou hiermee kunnen worden bestudeerd. 
Tenslotte hebben we aan de hand van de beschikbare gegevens getracht 
een verklaring te geven van de waargenomen verschijnselen. 
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HOOFDSTUK II 
ENKELE BESCHOUWINGEN OVER DE ZOGENAAMDE 
LONGSEQUESTRATIE EN OVER DE VASCULARISATIE 
VAN CYSTEUZE LONGAFWIJKINGEN 
Alle delen van de normale long worden verzorgd door bloed, afkomstig 
uit de arteria pulmonalis en uit de aorta; deze laatste bloedvoorzicning 
geschiedt via de bronchiaalarteriën. In de afwijking, welke sedert de 
publicaties van PRYCE (1946-1947) bekend staat onder de term „long-
sequestratie", wordt een circumscript longgedeelte vrijwel uitsluitend 
door één of meer volumineuse arteriën uit de aorta verzorgd. In het 
aldus gevasculariseerde longgedeelte worden afwijkingen aangetroffen 
in de zin van cysten en/of bronchiëetasiecn. Is dit gesequestreerde long-
weefsel binnen de normale long gelegen, dan spreekt men, vooral in de 
Angelsaksische literatuur, van intralobaire longsequestratie; bij een extra-
pulmonale localisatie van extralobaire sequestratie, voorheen ook bij-
longen genoemd. 
1. DE INTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE 
De intralobaire longsequestratie is de meest gebruikelijke vorm. In de 
literatuur van de laatste jaren konden wij 237 uitvoerig beschreven ge-
vallen verzamelen. De afwijking omvat een deel van een van beide onder-
kwabben. Het aangedane gebied heeft, naast de merkwaardige vascu-
larisatie uit de aorta, via de luchtwegen nagenoeg geen, of een gebrekkige 
communicatie met het normale functionerende longweefsel. Zowel de 
bronchiën als de alveoli zijn pathologisch veranderd. De bronchi zijn 
gedeformeerd en vormen cysten. Het omgevende longweefsel is ontstoken, 
toont een toename van interstitieel bindweefsel en dikwijls verschijnselen 
van foetalisatie. 
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Fig. 1. Relatie tussen de long- en vaatafwijkingen bij de zogenaamde intralobaire 
longsequestratie. 
Situatie-tekening van het resectiepreparaat van pat. na. I. 
2. DE EXTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE (BIJLONGEN) 
Deze afwijking komt betrekkelijk zeldzaam voor. Gewoonlijk wordt ze 
bij toeval ontdekt tijdens secties. De laatste jaren werden echter ook 
enkele geopereerde gevallen vermeld ( V A L L E en W H I T E 1947, POLAK 
1963, Louw 1962, CLAMAN I960, D E BAKEY 1950, BALAS 1962 en 
GEISLER en BEVERUNGEN 1963) . In totaal hebben we 41 gevallen van 
extralobaire longsequestratie uit de literatuur verzameld. 
Bij de extralobaire sequestratie ligt het gedeformeerde bronchopulmo-
naire weefsel buiten de long. Het betreft hier een longmassa, omgeven 
door een eigen pleura, gewoonlijk in de buur t van het d iaphragma ge-
legen. Soms is het pathologische longweefsel innig vergroeid met het 
diaphragma, zodat de indruk ontstaat dat we met diaphragmacysten te 
maken hebben (Muus 1904, H E A T H en W A T T S 1957) . Zesmaal bleek 
de gesequestreerde longmassa in de buikholte te zijn gelegen. 
De afwijkingen van het longweefsel bij beide vormen van longsequestra-
tie tonen enige overeenkomst. In beide gevallen worden de cysten bekleed 
met trilhaarepitheel, in de wand worden kraakbten, spierweefsel en 
slijmklieren aangetroffen. De alveoli zijn gedeformeerd en zijn soms ook 
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bij de extralobaire sequesters luchthoudend ( D A V I E S en G U N Z 1944) . 
Over het algemeen zijn de cysteuze afwijkingen bij de intralobaire se-
questratie meer uitgesproken. Bij de extralobaire vorm ontbreken ge-
woonlijk de ontstekingsverschijnselen. 
PRYCE meent, dat beide vormen van longsequestratie op dezelfde wijze 
ontstaan. Vele onderzoekers hebben aanvankelijk deze mening gedeeld, 
daar PRYCE'S verklaring zeer eenvoudig en aantrekkelijk was. Zonder 
vooruit te lopen op de bespreking van de diverse hypothesen, die over 
de longsequestratie naar voren zijn gebracht, moet echter worden op-
gemerkt, dat de tot nu toe verkregen feiten de opvatting van PRYCE 
niet steunen. Daarnaast bestaat er tussen beide vormen van longsequestra-
tie zodanige belangrijke morphologische verschillen, dat vele auteurs 
menen, da t we met twee verschillende afwijkingen te maken hebben 
(o.a. B R E T O N en DUBOIS 1957, EARKER 1958, BOYDEN 1958, GEISLER en 
BEVERUNGEN 1963) . Onders taande tabel geeft een overzicht van de voor-
naamste verschillen tussen de intra- en extralobaire longsequestratie. 
Tabel No. 1 
Verschillen tussen intra- en extralobaire longsequestratie, vastgesteld aan 
de hand van 278 casuïstische gevallen uit de literatuur 1 ) . 
Arleriëlo vascularisatic 
Vcnouzc afvoer 
Verbinding met tr. digestivus 
Loralisatie 
Samenhang met normale long 
Bijkomstige anomalieën 
Waargenomen bij pasgeborenen 
Ontstekeningsverschijnselen 
Intralobaire 
soquestratie 
grote art. uit aorta 
via v. pulmonalis 
slechts 2 maal 
beschreven 
60% links 
constant 
zeer sporadisch 
nooit 
constant 
Extralobaire 
sequestratie 
kleinere art uit aorta 
of zijtakken 
via v. azygos, hemiazy-
gos of v. cava 
frequent 
9 0 % links 
ontbreekt 
frequent 
frequent 
frequent 
1) Intralobaire sequestratie: 237 gevallen, extralobaire sequestratie: 41 gevallen. 
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3 DE VASCULARISATIE VAN GEWONE BRONCHUSCYSTEN 
EN BRONCHIËCTASIEËN 
SWIFRENGA ( 1952) wijdde in zijn proefschrift over intrapulmonalc bron-
chuscysten een apar t hoofdstuk aan het samengaan van cysteuze long-
afwijkingen en abnormale vaten. Blijkens zijn uitvoerige ziektegeschiede-
nissen en preparaatbeschrijvingen kunnen we de door hem beschreven 
gevallen No. 10, 12, 2 1 , 24, 25, 26, 27 en 28 waarschijnlijk tot de zoge-
naamde intralobaire longsequestratie van PRYCE rekenen. Daarnaast 
schijnen echter ook gewone bronchuscysten en bronchiëetasieén gepaard 
te kunnen gaan met een overvloedige vascularisatie uit de grote circu-
latie. H O U E L , SENDRA en LAFONT (1954) schreven over dit vraagstuk 
een belangwekkende beschouwing. Zij vonden bij nader onderzoek bij 
vrijwel al hun patiënten met door de gehele long verspreide bronchus-
cysten abnormaal veel arteriën uit de aorta. Soms meenden ze met zeker-
heid dat dit hypertrophische bronchiaalartericn waren ; in andere ge-
vallen konden de arteriën niet duidelijk geclassificeerd worden. Ook 
F A I OR e.a. ( 1949) , J O N E S (1955 ) , FINDLAY ( 1951 ) en W O O D en M I L L E R 
(1938) wezen op de bijzonder rijke vaatvoorziening vanuit de grote 
circulatie, die bij cysteuze longafwijkingen en bronchicctasieën aanwezig 
is. Dit brengt ons op de vraag: is deze overvloedige bloedtocvoer uit de 
aorta, die blijkbaar ook bij de gewone bronchuscysten en bronchiëeta-
sieën voorkomt, een bijkomstige bevinding? Of bestaat toch enig verband 
tussen het ontstaan van dergelijke longafwijkingen en de bloedvoorzie-
ning uit de aorta, welke benaming de arteriën die het bloed aanvoeren 
ook gegeven mogen worden. O p grond van ons literatuuronderzoek en 
de gegevens verkregen bij onze eigen gevallen, meenden wc dat dit ver-
band, al thans bij de intralobaire longsequestratie, te frequent aanwezig 
was om een louter toevallig samengaan van long- en vaatafwijkingen te 
veronderstellen. Het is moeilijk voor te stellen, dat de volumineuse arte-
riën uit de aorta en de parenchymateuze afwijkingen in het stroomgebied 
geen aetiologisch verband met elkaar zouden hebben. 
4 HET VOORKOMEN VAN LONGSEQUESTERS IN DE ZIN 
VAN PRYCE BIJ DIEREN 
Ook bij dieren zijn abnormale uit de aorta gevasculariseerde cysteuze 
longdelen beschreven, ofschoon niet onder de moderne benaming van 
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PRYCE. JOKST (1905 ) , SCHLEGEL (1911 ) , MAGNUSSON (1930) en in de 
Nederlandse li teratuur K R E D I E T en N I J H O F F (1933) hebben longafwij-
kingen beschreven, die met extralobaire sequesters of bijlongen overeen-
komen. SJOLTE en CHRISTIANSEN vermeldden in 1938 nog tien gevallen, 
waarvan enkele met diaphragmadefectcn gepaard gingen. De histolo-
gische beelden komen overeen met die welke bij de mens beschreven 
worden. Over het algemeen had het pathologische longweefsel in boven-
staande gevallen echter een dermate grote omvang, dat het zelfs bij een 
zeer vluchtig en globaal onderzoek van de buik- of borstsitus moest op-
vallen. 
In de veterinaire li teratuur vond ik helaas geen beschrijvingen van intra-
lobaire longsequesters. De vraag rijst dan ook, of de intralobaire long-
sequestratie in de zin van PRYCE, kleinere bijlongen en vooral de aber-
rante vaten eenvoudig niet zijn opgemerkt 1 ) . Dit is niet verwonderlijk, 
indien vastgesteld wordt, dat de diverse organen en orgaandelen dikwijls 
eerst worden beoordeeld, nada t ze uit borst- of buikholte zijn verwijderd. 
Aberrante longarteriën worden zodoende niet herkend. Cysteuze long-
afwijkingen en bronchiëetasieën zijn echter bij huisdieren, met name bij 
varkens, wel bekend. 
1
 ) Om deze reden werd contact opgenomen met de Veterinaire Faculteit der Rijks 
Universiteit te Utrecht (PROF. DR. F. VAN DEN ACKFR, Pathologisch-anatomisch 
Insti tuut). l i e t blijkt, dat de ¡ntcrlobairc longsequestratie als zodanig niet bij huis-
dieren beschreven is, maar dal hel ge/ien de andersgerichte belangstelling van de 
/ijde der dierenartsen en het geringer aantal secties dat wordt verricht, niet on-
mogelijk is, dat dergelijke afwijkingen toch voorkomen. In de veterinaire patho-
logie heeft het onderhavige ziektebeeld geen practische betekenis. 
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HOOFDSTUK III 
HET PATHOLOGISCH-ANATOMISCH ONDERZOEK BIJ DE 
INTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE 
Zoals we in het vorige hoofdstuk reeds vermeldden, bestaan er aanmerke-
lijke morphologische en waarschijnlijk ook pathogenetische verschillen 
tussen de intralobaire en extralobaire longsequestratie. Wc zullen, mede 
gezien de doelstelling van ons onderzoek, onze besprekingen dan ook tot 
de intralobaire longsequestratie beperken en de extralobaire longseque-
stratie van PRYCE slechts in onze beschouwingen betrekken, voor zover 
dit ter verkrijging van een duidelijker beeld van node is. Achtereenvol-
gens zullen we de afwijkingen in het longparcnch\m, de abnormale 
\ ascularisatie en de relaties tussen het gesequestreerde longweefsel en de 
naburige organen bespreken. 
1 DE LONGAFWIJKIXGEN 
Locahsalie: Het cysteuze longweefsel, dat door de abnormale artcrie(n) 
verzorgd wordt, bevindt zich als regel in de onderkwab; gewoonlijk in 
het posterobasale gebied. In de bovenkwabben wordt de aandoening 
Fiç 2 Locahsatie der lonçaf\vi|kme;en hi] 237 uit do literatuur vpr/ameldo çcvallen 
van intralobaire loncsoquoslratH Bi] 2 patiënten werd de Ιιςςιπς van het 
gesequestreerde lontçweefsel niet vermeld 
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zelden aangetroffen (fig. 2). Bij onze eigen ge\allen was de ligging 
steeds posterobasaal in de linker onderkwab. Het opspuitpreparaat van 
patiënt No. IV toont fraai de begrenzing van het gesequestreerde long-
weefsel ( fig. 3 ). 
(2) (2) 
ι 
Fig. 3. Pat. no. 4. Plastoid-opspuitpreparaat van de linker onderkwab. ( 1 ) Plastoid 
opgespoten via aberrante arterie (blauw), (2) Plastoid gespoten via a. pulmonalis 
(rood). Daarnaast werd plastoid opgespoten via de ondcrkwabsbronehus (geel). 
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Het MACROSCOPISCH aspect van het gesequcstreerde longwccfsel is, 
mits ontstekingen het beeld niet te zeer verstoord hebben, zeer typisch. 
Bij inspectie van de gecollabeerde long vindt men een uitgebreide ovale, 
ietwat verheven gelige massa aan de basis van het posterobasale gebied, 
gewoonlijk lichter van kleur dan het overige longparcnchym. Het kleur-
verschil met het normale longweefsel is een gevolg van het ontbreken 
van stofpigment. Op doorsnede is dit verschijnsel nog duidelijker. Het 
pigment ontbreekt, doordat het gesequcstreerde longvveefsel niet of slechts 
gedeeltelijk geventileerd wordt. Verbindingen met de normale onder-
kwabsbronchi zijn gewoonlijk afwezig. 
In de buurt van de gesequcstreerde massa vindt men soms abnormale 
fissuren. Ook bij één van onze patiënten was dit het geval (patiënt 
No. I I ) . De fissuur markeerde niet de afscheiding van het abnormale 
longweefsel ten opzichte van het normale, doch was aan de bovengrens 
van het anterobasale segment gelegen. 
Gewoonlijk ontbreekt een duidelijk klievingsvlak tussen het sequester en 
het omgevende longweefsel. Een enkele maal gelukt het echter om de 
gesequcstreerde massa deels stomp, deels scherp van het gezonde weefsel 
te scheiden. In het schcidingsvlak bevinden zich vele vaten. 
Op doorsnede ziet men in het aangedane gebied cysteuze holten van 
wisselende grootte. PRYCE onderscheidt: 
a. een solitaire cyste of absces; 
b. een polycystcuze massa, opgebouwd uit elementen van zeer wisse-
lende grootte; 
с een min of meer gedeformeerde massa, bestaande uit verwijde 
bronchi, waarvan de asrichting evenwijdig aan de aberrante arterie 
loopt. 
Het weefsel tussen de bronchiën en cysten is in sterke mate fibreus en 
bleek. Het bevat weinig of geen luchthoudend longweefscl. BRUWER e.a. 
(1955) karakteriseren de afwijkingen als volgt: „Het is alsof de bron-
chiale componenten abnormaal ontwikkeld zijn, terwijl de functionele 
component (het alvéolaire weefsel) onderontwikkeld is". 
Volgens de meeste onderzoekers maakt het abnormale longweefscl deel 
uit van een normaal gevormde longkwab. In deze long vindt men het 
normale aantal segmentale bronchi terug. Bij onze vijf gevallen konden 
wc zulks bevestigen. Ook WYMAN en EYLER (1952), DUPREZ (1951), 
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PRYCE (1946 ) , BRETON en DUBOIS (1957) en PARKE (1962) vermelden 
bij hun gevallen een normaal aantal segmentale bronchi in de homo-
laterale long. In de geraadpleegde casuïstischc literatuur over 237 ge-
vallen vond ik echter in totaal 6 maal een agenesie of hypoplasie van 
aangrenzende longgedeeltcn (BERGMAN en FLANGE ( 1 9 5 6 ) , BIKFALVI en 
BALAS ( 1954 ) , FINDLAY en M A I E R ( 1951 ), J O N E S ( 1955 ) , BOLCK ( 1950 ) 
en RENAUD en T J O N SIEN K I E ( 1 9 6 1 ) ) ; hiertegenover vermelden 56 
auteurs uitdrukkelijk een normaal aantal bronchi van de betrokken 
longkwab. 
Ontstekingsverschijnselen worden in alle sequesters aangetroffen. Dikwijls 
zijn de cysten tot met foetide pus gevulde abscessen geworden. De ont-
steking kan ook de naburige segmenten bereiken. Dikwijls tonen de aan 
het gesequestreerde weefsel grenzende segmentsbronchi bronchiëctatische 
veranderingen. Wat betreft de wijze, waarop de ontsteking ontstaat; er 
zijn genoeg redenen om te veronderstellen dat een infectie per continui-
tatem plaats vindt, doch ook de haematogene en lymphogene weg is 
mogelijk. Blijkens onze literatuurgegevens nestelt een tuberculeus ont-
stekingsproces zich g a a m e in een gesequestreerd longgedeelte ( C H A R P I N 
e.a. ( 1960 ) , BORRIE en R O D D A (1963) , Bo YD (1953 ) , PAUL ( 1 9 2 8 ) ) . 
Het M I C R O S C O P I S C H beeld der sequesters is niet geheel typisch. 
Men treft naast bronchogene cysten en bronchiëetasieen een atelectase 
van longweefsel aan met bronchopneumonische infiltraten, longabscessen, 
foetalisatie van de alveoli en soms het beeld van een lipoid pneumonitis 
( C L A G E T T , T H E R O N en M C D O N A L D 1945) . De cysten variëren van 
speldenknop tot nootgroot. Ze zijn bekleed met trilhaarepitheel ; 
in dit opzicht zijn ze niet te onderscheiden van gewone bronchogene 
cysten en bronchiëctatische holten. In de wand treft men eilandjes van 
kraakbeen aan, klierwcefsel, spierweefsel en elastische vezels. Dikwijls 
vindt men microcysten door het interstitiële bindweefscl verspreid. Deze 
cystetjes zijn bekleed met cubisch of cylindrisch epithccl. Daarnaast 
worden bronchiën aangetroffen, die histologisch niet veel verschillen van 
die in het canalaire stadium van de foetale longontwikkeling. 
De ontsteking varieert het aspect der bronchogene cysten. Men vindt een 
opeenhoping van infiltraatcellen door het cysteuze weefsel verspreid, 
peribronchiale abscesjes en een desquamatie van epitheel, afhankelijk 
van de graad der ontsteking. De cysten en ook de alveoli zijn plaatselijk 
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gevuld met schuimcellen. Soms worden woekeringen van epitheelcellen 
waargenomen. 
In de l i teratuur vonden we 2 gevallen waarin sprake was van een ma-
ligne ontaarding. ELIAS en AUFSES (1960) vonden in het resectieprepa-
raat van een 48-jarige patiënt, waarbij een lobectomic was verricht van-
wege een intralobaire sequestratie, in één van de cysten een plaveiselcel-
carcinoma. BFRGMAN en FLANGE (1956) beschreven een soortgelijk geval 
bij een 60-jarige man . Hier betrof het een bronchiaaladcnoom van „on-
cocyte carcinoid type". 
Bij de meeste longsequesters, valt ook een sterke vermeerdering van bind-
weefsel in de tus-senschottcn op. Ook hierin zet de cellige infiltratie, 
gewoonlijk van lymphocytair karakter, zich voort. In het interstitium 
hebben zich soms lymphfollikcls met reactiecentra ontwikkeld. 
Al met al zijn deze bonte verschijnselen zodanig, dat we, zonder kennis-
name van de macroscopic en het vaatverloop, niet van een typisch histo-
logisch beeld kunnen spreken. Bovenbeschreven afwijkingen kan men 
ook bij de gewone bronchogene c)stcn aantreffen. Sommige auteurs, 
waaronder BRETON en DUBOIS ( 1 9 5 7 ) , wijzen echter op drie histolo-
gische bijzonderheden, die voor de longsequestratie kenmerkend zouden 
zijn: 
a. De aanwezigheid van vele brokken glad spierweefsel direct onder de 
basaalmembraan van de cysten of in de interalveolaire schotten. 
b . De aanwezigheid van microcystcn, bekleed met cubisch of cvlindrisch 
epitheel, verspreid door het bindweefsel. 
с Ontbreken van klierweefsel in de bronchi, overeenkomend met het 
canalaire stadium van de groeiende long. 
2. DE ABNORMALE VASCULARISATIE 
M A C R O S C O P I E : De artenën, die het gesequestreerdc longgedeelte 
verzorgen, hebben enkele bijzondere eigenschappen. 
De abnormale vaten dringen, in tegenstelling tot de grote toevoerende 
bronchiale en pulmonale arteriën, die centraal in de hilus de long bin-
nengaan, de long op een geheel ongewone plaats b innen; gewoonlijk 
aan de longbasis. De abnormale arterie ontspringt meestal uit de aorta 
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descendens in de omgeving van het d iaphragma. Het betreft hier als 
regel een zeer volumineus bloedvat; een enkele maal vinden wc multi-
pele vaten. 
In onze kleine eigen serie vonden we 2 maal een subdiaphragmale oor-
sprong; 3 maal ontsprong de arterie uit het distale deel van de aorta 
thoracalis. In de uit de literatuur verzamelde gevallen is deze verdeling 
als volgt : 
Tabel No. 2 
Oorsprong der aberrante arterie bij 237 casuïstische gevallen van intra-
lobairc longscquestratie uit de literatuur. 
oorspronir aborr. arterie ') aantal 
aorla thoracalis 172 
dislaal van diaphrama (aorta abd , a. cooliaca) 43 
a. mammaria 1 
a. subclavia 2 
a. anonyma 1 
a inten ostalis 9 
onbekend 11 
Een oorsprong uit de a. mammar ia , a. subclavia, a. anonyma ging steeds 
gepaard met cysteu/c afwijkingen in de bovenkwab. De in de onder-
kwabbcn gelegen longscquesters ontvangen dus vrijwel steeds een aber-
rante arterie uit de aorta, vlak boven of onder het d iaphragma. 
De aberrante arterie heeft een fors kaliber. De diameter varieert tussen 
4 en 15 m m en lijkt zo op het oog groter dan een arteria pulmonalistak, 
die een soortgelijk longgedcclte verzorgt. Het gewoonlijk korte vat dringt 
de long via het distale deel van het l igamentum pulmonale binnen. Bij 
een subdiaphragmale oorsprong doorboort het aberrante vat het midden-
rif, hetzij via een gepraeformeerde opening (gewoonlijk hiatus oeso-
phagcï ) , hetzij via een eigen „hiatus". In dit laatste geval dringt de 
arterie de long ter plaatse van de facies diaphragmatica binnen. In zijn 
korte verloop worden soms kleine takjes aan het mediastinum of er naast 
gelegen Kmphklieren afgegeven; als regel verdwijnt het vat echter recht-
1) Bij 2 patiënten ontving het gcscqucstrcerdo lonçweefsel naast een grote arterie 
uit de aorta een tweede uit een intercostaalarterie. 
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streeks in de long. Hier vertakt het zich in het basale gebied van de 
onderkwab. PRYCE onderscheidt de volgende 3 soorten aberrante arteriën 
(fig. 4 ) : 
AKT TYPE 1 ART TYPE 2 ART TYPE 3 
Fig. 4. Dc vascularisatie der intralobairc longscquosters volgens PRYCE. 
Art. Type 1 : de abnormale arterie vertakt zich te midden van normaal 
uitziend longweefsel. 
Art. Type 2: de aberrante arterie verzorgt zowel de gescqucstreerde 
massa als naburig longweefsel. 
Art. Type 3: de aberrante arterie verzorgt slechts de gescqucstreerde 
massa (verreweg het merendeel der beschreven gevallen). 
Art. type 2 en 3 konden we bij onze eigen gevallen waarnemen. Zo kan 
het aberrante vat bij patiënt No. I V met zekerheid tot type 2 gerekend 
worden. De overige gevallen behoren tot het type 3 volgens PRYCE. In 
de l i teratuur vonden we slechts 7 gevallen van arterie type 1 volgens 
PRYCE beschreven (zie Tabe l No. 7a ) . 
SANTY en BERARD ( 1952) twijfelen aan het voorkomen van arterie type 1 
volgens PRYCE. Inderdaad is in de bovengenoemde gevallen geen of on-
volledig pathologisch-anatomisch onderzoek verricht. De recente publi-
catie van CAMPBELL (1962) steunt echter het vermoeden, dat we met 
de mogelijkheid, dat abnormale longarteriën normaal longweefsel ver-
zorgen, rekening moeten houden. In dit verband is het beeld bij onze 
patiënt No . I I interessant. Hier ontbraken macroscopisch zichtbare 
cysten; het longweefsel had het aspect van chronisch ontstoken foetaal 
longweefsel met blind eindigende bronchi. 
R. ABBEY S M I T H (1956) en ook FINDI.AY en M A I E R (1951) hebben ge-
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wezen op het kaliber van de normale arteria pulmonahs. Deze zou in 
gevallen van intralobaire sequestratie kleiner zijn dan normaal. Wij von-
den een dergelijke Hypoplasie van de homolaterale arteria pulmonahs 
15 maal in de literatuur vermeld. Bij onze eigen gevallen hebben we dit 
niet kunnen nagaan. Daarnaast moet ook de aandacht gevestigd worden 
op de toestand van de vena pulmonahs. Dit punt ontbreekt in vele opera-
tieverslagen. Bij twee door ons gerapporteerde gevallen hadden we de in-
druk, dat de longvcne wijder was dan normaal. Ook andere auteurs, 
waaronder HASSCHE en PROSTMANN (1956), LEMMON (1954), DAUMET 
(1954), JEAUBERT DE BEAUJEU e.a. (1954), ROUJEAU (1953) en LESO-
BRE (1954), beschrijven een soortgelijke ervaring. Dit is ook niet ver-
wonderlijk, als blijkt, dat via de longvenen zowel bloed uit de long-
Pig. 5. Praocapillairo artcriclc anastomose tussen a. pulm. en aberrante arterie. 
Detail van het plastoid-opspuitpreparaat van pat. no. 4. Zwart-wit foto gemaakt 
met roodfilter. Licht gekleurd: plastoid opgespoten via a. pulm. (rood), 
donker: via aberrante arterie uit de aorta (blauw). 
5a: vergr. 7 x; 5b: detail vcrgr. 16 x. 
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slagader als uit de wijde aberrante longarterie moet worden afgevoerd. 
Bij patiënt No. I V konden we dit durante operatione vaststellen. Het 
opspuitpreparaat van de gereseceerde onderkwab van deze patiënt 
toonde tevens praecapillaire verbindingen tussen de arteria pulmonalis 
en de aberrante longarterie (zie fig. 5 ) . DAUMET (1954 ) , PAUL (1928 ) , 
PINNEY en SALYER (1957 ) , T O S A T T I en GRAVEL (1951) en T U R K en 
LINDSKOG ( 1961 ) vonden soortgelijke praecapillaire verbindingen tussen 
beide arteriestelsels. 
Het M I C R O S C O P I S C H aspect van de aberrante arterie is steeds een 
onderwerp van uitgebreide discussie geweest. PRYCE heeft als eerste ge-
wezen op de elastische structuur, in tegenstelling tot de musculeuze bouw 
der bronchiaalarteriën. Ten opzichte van de normale arteria pulmonialis 
verschilt de aberrante arterie volgens PRYCE in twee opzichten: 
a. de aberrante arterie heeft gewoonlijk een ietwat dikkere w a n d ; een 
gevolg van de hogere intra-arteriëlc druk; 
b . het aberrante vat zou niet worden begeleid door een arteria bron-
chialis. 
Dit laatste hebben we in onze preparaten niet kunnen nagaan. Wel vond 
ik in de li teratuur enkele gevallen waarin, naast de aberrante arterie 
uit de aorta (met histologische kenmerken van een elastische ar ter ie) , 
normale bronchiaalarteriën werden aangetroffen ( R O U J E A U 1953, SMITH 
1962, M A N N I X en H A I C H T 1955) . 
O p het eerste punt , de elastische structuur van de aberrante arterie, is 
door vele auteurs gewezen. In de 237 uit de literatuur verzamelde ge-
vallen werd het aberrante vat 55 maal beschreven als een elastische 
arterie gelijk de grote takken der arteria pulmonalis; slechts 3 maal was 
men van mening, dat de betrokken arterie kenmerken had van een 
musculeuze arterie; in de overige gevallen werd de histologische structuur 
van de arterie niet onderzocht. 
Naast deze histologische bijzonderheden worden ook nog atheromateuze 
veranderingen aan media en intima beschreven. 
Een uitstekende beschrijving van de histologische verschijningsvorm van 
aberrante naar de long verlopende arteriën wordt door H E A T H en W A T T S 
(1957) gegeven. Deze auteurs komen tot de conclusie, dat aberrante 
longarteriën zoals bij de intra- en extralobaire longsequestratie beschre-
ven, hetzelfde beeld tonen als longarteriën onderworpen aan pulmonale 
hypertensie. 
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In onze preparaten toonden de aberrante arteriën het volgende histolo-
gische beeld: De structuur van de grote vaten in de buurt van de oor-
sprong uit de aorta was van het elastische type ( fig. 6 ). Viermaal werden 
ernstige atheromateuze afwijkingen waargenomen. Het longweefsel rond-
om het gesequestreerde weefsel gelegen konden we bij twee patiënten 
nagaan. De hierin gelegen longvaten toonden een normaal histologisch 
beeld. In het gesequestreerde longweefsel daarentegen hadden de arteriën 
een sterk gekronkeld verloop. Vele kleinere vaatjes bleken een sterke 
Fig. 6. Histologisch beeld van de aberrante arterie uit de aorta (раі. no. 3 ) . 
Elastische arterie met fibreuzc intimaproliferatie on ietwat verbrede media. 
L i = lumen EL/VG. 40 x. 
hypertrophie van de wand te hebben ondergaan. Naast een toename 
van spier- en bindweefsel en elastische vezels toonden deze vaatjes een 
duidelijke elastica interna met een afwezige of incomplete elastica ex­
terna. Mediahypertrophie en intimaproliferatie behoorden tot de ge­
bruikelijke bevindingen. 
Op grond van de histologische bouw meenden we in onze gevallen niet 
met bronchiaalarteriën te maken te hebben, maar met abnormale long-
arteriën. De enige reden waarom het aberrante vat tot het bronchialis-
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systeem gerekend zou kunnen worden, is de oorsprong uit de aorta. 
W a a r echter noch de functie, noch de aetiologie van de abnormale 
ar ter ie(n) met zekerheid bekend is, lijkt een meer descriptieve benaming 
juister. Analoog aan de veelgebruikte Engelse term „systemic pulmonary 
artery'", kan men spreken van „hybridische longarterien". 
De veneuze afvoer van het bloed uit de longscquesters is over het alge-
meen summier beschreven. Ze vindt normaliter plaats via de normale 
vena pulmonalis. Een enkele maal mondt de afvoerende vena in de vena 
cava of in het azygos- of hemiazygossvsteem uit. Bij onze gevallen ge-
schiedde de veneuze afvoer steeds via de vena pulmonalis. In de litera-
tuur vonden we op 237 casuistische gevallen van intralobaire longseque-
stratie 80 maal een veneuze afvoer via de vena pulmonalis; bij 18 pa-
tiënten geschiedde dit via de vena azygos, hemiazygos of vena cava. 
Tweemaal zou deze zowel via de vena pulmonalis als de vena cava 
geschieden. Bij de overige patiënten werd over de veneuze afvoer geen 
mededeling gedaan. 
In de afvoerende venen kunnen verschijnselen van phlebosclerose worden 
aangetroffen. Wij konden dit bij patient No. I I I bevestigen. Een en 
ander is waarschijnlijk een gevolg van de belangrijk hogere druk in het 
aberrante vaatstelsel. 
3 DE SAMENHANG VAN HET GESEQLTSTREERDE LONGWEEFSEL 
MET ZIJN OMGEVING 
Over de samenhang van het gesequestreerde longwecfscl met de normale 
long werd reeds in hoofdstuk I I geschreven. De pleura visceralis omsluit 
zowel het normale als het gescqucstreerde longwecfscl. Grove afwijkingen 
aan de homolatcrale long ontbreken. 
Tweemaal werd een gesteelde verbinding tussen de gescqucstreerde massa 
en de oesophagus beschreven (Bi·SKIN en R O L G E 1961 en V A N R F N S 
1962) . In deze steel troffen Bi SKIN en R O U G E pancrcasweefscl aan ^). 
Een soortgelijke gesteelde connectie met de oesophagus vonden we bij 
1) BAAR en D'ABRIL (lOSO) beschreven een patient met een bronchifcrtasis in het 
posterobasale çebicd van de linker onderkwab en aberrante arterien uit de aorta 
In een hiernaast geleden oesophagusdivortikel werd ook pancreasweefsel aange-
troffen 
22 
patient No. V. Hierin vonden we echter geen entérale structuren, m a a r 
blind eindigende bronchi en spierweefsel. Verbindingen tussen intra-
lobaire sequesters en de tractus digestivus zijn blijkbaar zeer zeldzaam. 
Veel vaker treft men ze bij de extralobaire sequesters of bijlongen aan. 
Naast deze topographische bijzonderheden ten aanzien van de tractus 
digestivus, zien we het gesequestreerde longweefsel soms vergezeld gaan 
met afwijkingen van het diaphragma. In de door ons geraadpleegde 
l i teratuur vonden we 5 maal een diaphragmadefect ( G E R A R D en LYONS 
1958, H A R D I N I960, JOURDAN 1954, W A L L en L U C I D O 1956, W I J M A N en 
EYLER 1952) . Diaphragmadcfecten worden echter eveneens vaker bij de 
extralobaire sequesters of bijlongen aangetroffen. 
Tabel No. 3 
Overzicht van de combinatie diaphragmadefect-longscquestratie. 
geraadpleegde casuïstische gevallen aantal diaphragmadefect 
¡ntralobaire longsequestratie 237 5 
bijlongen (extralobaire sequestratie) 41 12 
Bovendien vindt men de bijlongen dikwijls ook samengaan met andere 
afwijkingen, zoals pericarddefecten en hartafwijkingen; ze ontbreken bij 
de intralobaire longsequestratie. Daarnaast moet echter worden opge-
merkt, dat bij 4 van de 7 gevallen, behorend tot arterie type 1 volgens 
PRYCE, eveneens een hernia diaphragmatica aanwezig was (tabel 7a ) . 
Meestentijds was het diaphragmadefect de reden voor operatie en werd 
de aberrante arterie bij toeval ontdekt. 
Andere bijkomstige afwijkingen zijn zeer zeldzaam. Toch is het wellicht 
nutt ig om de wervelafwijkingen, die we bij patiënt No. IV aantroffen, 
te vermelden. O p de röntgenfoto's zagen we namelijk ter hoogte van 
th 6-7- evidente vlindcrwervels (zie fig. 7 ) . Soortgelijke wervelafwij-
kingen vonden we tot nu toe in de li teratuur slechts beschreven door 
VALENZUELA e.a. ( 1954 ) . Ze worden op de thoraxfoto ook zeer gemakke-
lijk miskend. Wervelanomalieën werden reeds eerder genoemd in samen-
hang met intrathoracale gastrogene cysten en andere congenitale afwij-
kingen. VEENEKLAAS e.a. beschreven bijvoorbeeld in 1951 vier intra-
thoracale maagwandcysten; bij drie werd een anomalie van een aanta l 
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Fig. 7. Afwijking dor thorarale wervels 6 en 7 bij pat. no. 4. 
thoracale wervels vastgesteld. Ook BEARDMORE en WIGI .ESWORTH ( 1958 ), 
N A T H A N (1959) , ASTLEY (1960) en anderen, wezen op de combinatie 
van darmduplicaturen en afwijkingen van de wervels, zoals spina bifida, 
diastematomyelie, diplomyelie, blokwervels, spinale fistulae en cysten en 
vele andere neurale ontwikkelingsstoornissen. BENTLEY ( 1960) beschouwt 
al deze gecombineerde darm- en wervelafwijkingen als manifestaties van 
een foutieve ontwikkeling van de chorda; het zogenaamde „split noto-
chord syndrome"'. ASTLEY is geneigd ook de mediastinale cysten en bij-
longen ( extralobaire sequestratie ) tot deze groep te rekenen. De intra-
lobaire longsequestratie werd tot nu toe nog niet in samenhang met 
afwijkingen van het wervelkanaal beschreven. 
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Samenvattend kunnen wc de pathologisch-anatomische bevindingen bij 
de intralobaire longsequcstratie als volgt omschrijven: 
a. Een ontstoken cysteuze en/of bronchicctati^ch gedeformeerde massa, 
die een min of meer geïsoleerde positie inneemt ten opzichte van het 
overige longweefsel. De bewuste longafwijkingen zijn gewoonlijk basaal 
in de onderkwab gelegen. 
b. Eén of meer grote arteriën uit de aorta die dit pathologische long-
weefsel verzorgen. Het kaliber van deze vaten is zodanig, dat een belang-
rijke aorto-pulmonale shunt ontstaat. De aberrante arterie heeft, evenals 
de arteria pulmonalis, een elastische bouw. Tekenen van atheromatose 
en artériosclérose zijn \rij algemeen. 
с De veneuzc afvoer vindt gewoonlijk via de vena pulmonalis plaats. 
Zelden wordt de aberrante arterie door een eveneens aberrante vena, 
die in de grote circulatie uitmondt, begeleid. 
d. Het longweefsel dat het sequester omgeeft is normaal, het heeft een 
normaal aantal segmentale bronchi. 
e. Bijkomstige afwijkingen als hernia diaphragmatica, gesteelde verbin­
dingen met de oesophagus en wen elanomalicen, zijn uiterst zeldzaam. 
Daarentegen worden dergelijke en andere afwijkingen veel vaker aange­
troffen bij de extralobairc sequesters of bijlongen. 
Л1 deze verschijnselen geven de intralobaire longsequcstratie een bijzon­
dere plaats in de grote groep der cystcuze longaandoeningen. 
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HOOFDSTUK IV 
HET KLINISCH EN RÖNTGENOLOGISCH BEELD DER 
INTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE 
1. DE KLINISCH?: VERSCHIJNSELEN 
Als regel geldt voor de intralobaire longsequestratie, dat de klinische 
verschijnselen enige tijd latent blijven. Het zijn vooral de complicaties 
welke de aandoening manifest doen worden. Twee symptomen staan 
hierbij op de voorgrond: ontstekingen en bloedingen. 
Tegenwoordig worden echter steeds meer gevallen tijdens het routine-
onderzoek der borstorgancn gediagnostiseerd. Hierbij wordt röntgenolo-
gisch de cysteuze massa, of een of andere onbegrepen schaduw in de 
longveldcn, waargenomen. 
Na analyse van 237 gevallen uit de literatuur, menen we dat er geen 
bepaalde voorkeur bestaat voor een der beide sexen. Tabel No. 4 geeft 
een overzicht van onze literatuurgegevens. 
Tabel No. 4 
Uit de literatuur verzamelde gevallen van intralobaire longsequestratie 
verdeeld naar geslacht. 
aantal gevallen van intralobaire longscqucstratir 
mannelijke patiënten 
vrouwelijke patiënten 
onbekend 
237 
131 
101 
5 
In onze eigen kleine serie was deze verdeling respectievelijk 3 mannelijke 
en 2 vrouwelijke patiënten. 
Tabel No. 5 geeft de verdeling naar leeftijdsgroep weer. 
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Tabel No. 5 
Uit de literatuur verzamelde gevallen van intralobaire longsequcstratie 
verdeeld naar leeftijd waarop de eerste symptomen optraden en leeftijd 
waarop operatie plaats vond. 
aantal patiënten met intralobaire 
longsequestratie * ) 
leeftijdsgroep 
0-10 jaar 
10-20 jaar 
20-30 jaar 
30-40 jaar 
40-50 jaar 
50-60 jaar 
60-ouder 
onbekend 
totaal 
optreden eerste syi 
68 
56 
39 
22 
8 
6 
4 
34 
237 
mptomen opcrat ie of sec 
44 
55 
53 
38 
21 
13 
8 
5**) 
237 
De frequentie waarin de zogenaamde longsequcstratie voorkomt wordt, 
gerekend op het totaal aantal thoracotomiecn, door PRYCE (1946-1947) 
geschat op 1,7%, COLE e.a. (1951) noemen een getal van 1,1% (5 ge-
vallen op 460 thoracotomiecn), BALAS (1957) 1% (10 op 1000 thora-
cotomiecn ). 
De gecombineerde vaat-longafwijking wordt zeer zelden in de boven-
kwab aangetroffen. WITTEN (1962) vermeldt op de 21 in de MAYO-
kliniek waargenomen gevallen van intralobaire longsequcstratie 3 maal 
een bovenkwabslocalisatie, MANNIX en HAIGHT (1955) 2 op de 15 ge-
vallen. 
Het klinisch beeld der intralobaire longsequcstratie is geen eenheid, al-
hoewel sommige symptomen regelmatig voorkomen. De ziekteverschijn-
selen hangen van diverse factoren af, namelijk: 
a. De uitgebreidheid van de aandoening. 
b. Ontsteking in het cystcuze longweefsel. 
*) Bij enkele patiënten kon de leeftijd bij operatie of het optreden der eerste 
symptomen niet worden arhterhaald. 
**) Bij deze gevallen werd slechts vermeld dat het volwassen patiënten waren. 
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c. Doorbraak van de cysten in de pleura. 
d. Communicat ies met de bronchiaalboom. 
e. Bloedingen in de cysten. 
f. Vergrote arteriole doorstroming van de long, als gevolg van de shunt-
werking in het aberrante vaatstelsel. 
In de voorgeschiedenis vindt men dikwijls een chronische „verkoudheid" 
met recidiverende exacerbaties van pneumonie of bronchitis. Soms doen 
de verschijnselen sterk aan tuberculose denken. Een aantal patiënten 
bleek dan ook langere tijd in sanatoria te zijn behandeld, alvorens de 
operatie de afwijking aan het licht bracht (SWIERENGA ( 1952) , JEAUBERT 
DE BEAUJEU ( 1 9 5 4 ) , L E BRIGAND ( 1 9 5 4 ) , LAMONIER (1955 ) , E I I A S en 
AUFSFS (1960 ) , M C D O W F U e.a. ( 1 9 5 1 ) ) . 
Daarnaas t kunnen allerlei andere longaandoeningen worden geïmiteerd. 
He t meest frequent is de chronische bronchopneumonie met pleuritis, 
die op oudere leeftijd aan een obstructie-infiltraat van een bronchus-
carcinoom kan doen denken. 
Een groot deel der patiënten behoort echter tot de jeugdige leeftijds-
groepen. We kregen de indruk, dat klinische verschijnselen in deze leef-
tijdsgroepen over het algemeen heftiger verliepen dan bij de volwassenen. 
Het beeld van een longabsces met hoge koorts en slechte algemene toe-
stand behoort niet tot de uitzonderingen ( B R E T O N en DUBOIS 1957) . Bij 
volwassenen vindt men meer verschijnselen van een recidiverende bron-
chitis of pneumonie, soms gecompliceerd door een pleuritis. 
In alle gevallen worden betrekkelijk lange klachtenvrije perioden afge-
wisseld met kortdurende heftige of minder heftige ziektebeelden, af-
hankelijk van de aard der longontsteking en de uitgebreidheid der long-
afwijkingen. 
De klinische verschijnselen stemmen in grote trekken overeen met die, 
welke bij de intrapulmonale bronchuscysten worden waargenomen. In 
tegenstelling tot deze laatste aandoeningen ontbreekt als regel echter het 
opgeven van grote hoeveelheden stinkend sputum. Dit laatste is een ge-
volg van het habitucel ontbreken van verbindingen tussen het gedefor-
meerde longweefsel en de normale bronchiën. In die gevallen, waarbij 
toch een grote hoeveelheid purulent secreet wordt opgegeven, kan een 
ruime communicatie verwacht worden of zijn de naburige bronchiën 
ectatisch veranderd. Vele auteurs (o.a. BIKFALVI (1954) , BRESSI.ER 
( 1 9 5 4 ) , BRUWER ( 1 9 5 0 ) , CLAMAN ( 1 9 6 0 ) , EARKFR ( 1 9 5 8 ) , JLAUBI^RT 
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DE BEALJFU ( 1 C ) 5 4 ) , S M I T H (1956) , W E I S E L (1955 ) , W I J M A N ( 1 9 5 2 ) ) 
menen, dat deze communicaties ontstaan door perforatie van een ont-
stoken cyste in een naburige bronchus. 
Naast locale verschijnselen kunnen ook symptomen van algemene aard 
voorkomen. Bij kinderen kunnen behalve hoesten, recidiverende bronchi-
tiden, of bronchopneumoniecn, klachten optreden, die een pulmonale 
aandoening allerminst op de voorgrond plaatsen, zoals braken, anaemic, 
achterblijven in groei, pijn in de borst of buik. POLAK e.a. ( 1963) wijzen 
nog in het bijzonder op de asthene lichaamsbouw van hun patiënten. 
Ook bij volwassenen vindt men verschijnselen van algemene aard. Deze 
zijn veelal een gevolg van chronische ontstekingen of veranderde circu-
latievcrhoudingen en kunnen moeheid, anaemie, koude rillingen, alge-
meen ziektegevoel, anorexie en onbestemde gevoelens in borst of boven-
buik veroorzaken. Soms is een vage pijn in de borst de enige klacht. Een 
enkele maal worden ook irradierende pijnen beschreven. Men stelt zich 
voor, dat deze ontstaan ten gevolge van prikkeling of compressie van 
de paravertebrale plexus of intercostaal/cnuwen. 
Heftige pijnen, gepaard gaande met dyspnoc en cyanose, als gevolg van 
een te hoge druk in de cysten (vcntielcvsten van C H E V A I L I E R J A C K S O N ) , 
heb ik in de door mij geraadpleegde literatuur slechts één maal aange-
troffen (MANNTIX en H A I G H T 1955) . Dit in tegenstelling tot de gewone 
intrapulmonale bronchuscystcn, waar deze vcntielafsluitingcn tot de ge-
bruikelijke symptomen behoren ( S W I I R E N O A 1952) . 
Bloedingen in de cysten komen veel minder voor dan ontstekingen. Is 
een communicatie met de bronchiaalboom aanwezig, dan is uiteraard 
een hacmoptoe het gevolg. Een belangrijke haemoptysis vonden wc in 
de li teratuur bij 61 van de 237 gevallen vermeld. Indien verbindingen 
met de normale bronchiaalboom ontbreken, treedt een intracvstisc he 
bloeding op, gepaard gaande met plotselinge pijn in de borst. Meestal 
komt deze bloeding door tamponade wel weer tot s taan; niettemin kan 
ze een enkele maal fataal verlopen ( D U D L E Y H A R T en JONES 1947) . 
A B U I - W A I A ( 1 9 5 4 ) , K E R G I N (1952 ) , L E BRIGAND (1954 ) , C A M P B E I L 
(1962) en anderen hebben erop gewezen, dat als gevolg van de links-
rechts shunt, waardoor aortaal bloed vrijwel direct in de vena pulmo-
nalis verdwijnt, systolische souffles gehoord kunnen worden. Andere ver-
schijnselen, die met deze shunt in verband gebracht kunnen worden, 
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zijn een lichte cyanose, hartkloppingen en trommelstokvingers. Eén maal 
vonden we zelfs ribusurcn als gevolg van een hypertrophie van de inter-
costaalvaten beschreven ( D E MARIA en TERAMO 1954). Hartafwijkingen 
ontbreken; één maal werd een arcus aortae circumflexus beschreven 
(HASSCHE 1956). 
Uit het voorgaande blijkt, dat het klinische beeld, waaronder de intra-
lobaire longsequestratie schuil gaat, tamelijk gevarieerd is. Sommige ge-
vallen blijven symptoomloos of worden bij toeval ontdekt. De overige 
imiteren andere longaandoeningen. De diagnose kan slechts door middel 
van bijzondere diagnostische handelingen met zekerheid gesteld worden. 
Meestal gebeurt dit eerst bij operatie of sectie. 
Samenvattend onderscheiden we bij de intralobaire longsequestratie: 
I. Een KLINISCH LATENTE VORM. Gewoonlijk een toevallige 
radiologische bevinding ( 5 % van de gevallen). 
II . Een KLINISCH MANIFESTE VORM. De verschijnselen, die 
hierbij optreden, zijn te onderscheiden in: 
a. chronische klachten van het respiratorisch apparaat, hoesten, op-
geven van mucopurulent slijm en weinig specifieke klachten; 
b. ernstige recidiverende pneumonieën, longabsces en pleuritis; 
c. grote haemoptoës; 
d. symptomen, veroorzaakt door bijkomstige factoren (gevolgen van de 
links-rechts shunt, compressie van de long, pijn door druk op de 
intcrcostaalzenuwcn en paravertebrale ganglia etc.). 
2. DE RÖNTGENOLOGISCHE BEVINDINGEN 
In onze eigen serie werden alle patiënten op grond van klinische ver-
schijnselen onderzocht. In de door ons bestudeerde casuïstische gevallen 
uit de literatuur werd de aandoening 12 maal bij routine-thoraxonder-
zoek ontdekt. Bijzonder interessant zijn de gevallen van BUCHANAN 
(1959) en JEAUBERT DE BEAUJEU (1954); bij enkele van hun patiënten 
waren op vroegere röntgenfoto's geen longafwijkingcn te zien. Later 
ontstonden duidelijke röntgenologische afwijkingen in de onderkwab. Bij 
30 
operatie bleek de schaduw te berusten op een intralobairc longsequestra-
tie. 
Op de gewone voorachterwaartse en zijdelinge thoraxfoto's ziet men als 
regel verschillende röntgenologische beelden ; een gevolg van de toestand 
waarin het longweefsel zich bevindt. Men onderscheidt de volgende af-
wijkingen: 
1. De egale ronde of ovale schaduwen in de onderveldcn. 
Deze zijn bijna altijd juxta-mediastinaal gelegen en kunnen solitair of 
multipel zijn (fig. 8). Bij een linkszijdige localisatic kunnen ze gedeelte-
lijk achter de hartschaduw verscholen zijn. Dikwijls blijkt de longafwij-
king posterobasaal gelegen te zijn. Desondanks zijn de longafwijkingen 
moeilijk te onderscheiden van andere aandoeningen. 
Wanneer de bolvormige schaduw bijvoorbeeld zeer ver dorsaal is ge-
legen, kan een onderscheid met een neurinoom of tumor, uitgaande van 
de pleura, moeilijkheden opleveren. Een meer mediastinale ligging komt 
overeen met de plaats waar oesophagusdivertikels of andere paraoeso-
phageale cysten, pericardcysten en meningoceles voorkomen. De typische 
localisatie en de grote diameter der longschaduw kunnen echter dia-
gnostische aanwijzingen geven. 
Fig. 8. Bronchogram pat. no. 2. In het posterobasale gebied is een min of meer 
bolvormige schaduw zichtbaar. Bij operatie bleek, dat dit longweefsel pathologisch 
veranderd was en vanuit de aorta werd gevasculariseerd. 
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Fig. 9. Pat. no. ¡. Blazige schaduwen in posterobasale gebied der linker onderkwab. 
Intralobaire longsequestratie. 
Andere differentiaaldiagnostische mogelijkheden zijn: tuberculonien, het 
perifere bronchusadenoom, goedaardige tumoren, zoals teratomen, ha-
martomen, fibromen, myomen, lipomen, metastatische tumoren, echino-
coccuscystcn en hernia diaphragmatica. 
2. De ronde blazige schaduwen (fig. 9 ) . 
Deze beelden ziet men slechts indien de cysten met lucht gevuld zijn 
geraakt en een zeer goede afvoer van de inhoud plaats vindt. Deze voor 
bronchogene cysten gebruikelijke beelden zijn in het kader van de long-
sequestratie zeer zeldzaam. 
Differentiaal diagnostisch komen het emphysema bullosum, pneumato-
celes, tuberculeuse cavemen, gereinigde parasitaire cysten en een hernia 
diaphragmatica in aanmerking. 
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3. De ronde schaduwen met een vloeistofspiegel zijn eveneens minder 
frequent voorkomende beelden (fig. 10). Ze ontstaan als een verbinding 
met de bronchiaalboom aanwezig is en geen volledige reiniging van de 
holte plaats vindt. Een enkele maal is deze connectie niet aantoonbaar 
en is de partiële vloeistofvulling een gevolg van een anaerobe ontsteking 
(FRve.a. 1953). 
Dergelijke radiologische beelden kunnen eveneens worden veroorzaakt 
door cysteuzc bronchiëetasieën, bronchogene cysten, longabscessen, tuber-
culeuze cavemen, parasitaire cysten en hoewel minder frequent, door 
Fig. 10. Pat. no.3. Met vloeistof gevulde cysten communicerend met posterobasale 
onderkwabsbronchus. Intralobaire iongsequestratie. 
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verweekte carcinomen. Soms kan een onderscheid met een hernia dia-
phragmatica moeilijkheden opleveren. 
4. Treedt een meer diffuse ontsteking op, dan ontstaan beelden, die niet 
van broncho pneumonische infiltraten of pleuritiden zijn te onderschei-
den. Met een antibiotische therapie ziet men na de resorptie van het 
infiltraat de oorspronkelijke ronde vormsels soms weer terug komen. 
Differentiaal diagnostisch komen allerlei vormen van longontsteking in 
aanmerking. Een onderscheid van gewone bronchopneumonische infil-
traten gecombineerd met bronchiëctasieën, geïnfecteerde bronchuscysten, 
tuberculeuze cavemen of een obstructie-infiltraat in het kader van een 
bronchuscarcinoom is niet eenvoudig. 
Λ1 deze radiologische beelden geven op de thoraxfoto geen uitsluitsel 
omtrent de aard der longafwijkingen. Aanvullende onderzoekingen zijn 
meestal nodig. 
Als regel brengt het doorlichten van de patiënt ons niet veel verder. Het 
symptoom van HOLZKNECHT is soms positief. Wel kan de röntgendoor-
lichting ons beter informeren over de ligging van de longafwijkingen. 
Wanneer vloeistofspiegels aanwezig zijn, kan een positieverandering van 
de patiënt informaties geven omtrent de distale begrenzing. Op deze 
wijze is bijvoorbeeld een onderscheid ten opzichte van de hernia dia-
phragmatica mogelijk. 
Voor een nauwkeuriger röntgendiagnostiek moet planigrafie verricht 
worden. Op de planigrammcn ziet men beelden gebruikelijk voor intra-
pulmonale cysten. Ook hier vertekent de ontsteking het beeld tot zeer 
variabele structuren. WIJMAN en EYI.ER (1952) en PINNEY en SALYER 
(1957) hebben gewezen op de soms zichtbare vingerachtige uitstulping 
naar het mediastinum. Een dergelijke schaduw is zeer suspect voor een 
intralobaire longsequestratie. 
In aansluiting aan een planigrafisch onderzoek moet een bronchogram 
vervaardigd worden. Dikwijls slaagt men er niet in om de gesequestrcerdc 
massa met contrast te vullen, tenzij een communicatie met één of meer 
bronchi aanwezig is. Toch is naar onze ervaring en die van vele anderen 
(o.a. PRYCE, MCDOWELL e.a. en G. BOYD) het bronchogram van grote 
waarde. De belangrijkste informatie, die het bronchogram kan geven, 
betreft de toestand van de homolaterale long. Als regel verplaatst de 
gesequestreerde massa de basale segmenten naar proximaal en lateraal. 
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Tevens is op het bronchogram te zien, dat het aantal segmentsbronchi 
niet is verminderd. Blijkt er wel een communicatie met het cysteuze 
longweefsel aanwezig te zijn, dan zijn gewoonlijk niet alle cysten met 
contrast gevuld. 
Naast de bronchusverplaatsing en de communicaties met de bronchiën 
worden nogal eens bronchiectasieën rondom de gesequestreerde massa 
beschreven. Vooral in die gevallen waarbij een productieve hoest bestaat 
m a g een dergelijk beeld verwacht worden. De meeste auteurs nemen 
aan, dat deze bronchiectasieën een gevolg zijn van de recidiverende ont-
stekingen in het aangrenzende gesequestreerde longgedeelte. 
In de meest recente li teratuur wordt het verrichten van vaatcontrast-
fotografie aanbevolen. De meest gebruikelijke methoden zijn de angio-
cardiopneumografie en de thoracale aortografie. 
Met de eerste onderzoekmethode, die in ons land is aanbevolen door 
SWIERENGA (1952 ) , is het mogelijk om aan te tonen, dat het verdachte 
gebied van de normale pulmonaalcirculatie verstoken blijft. Deze op 
zichzelf waardevolle waarneming toont de longsequestratie echter niet 
met zekerheid aan. Wel geeft ze ons een zeer goede indruk omtrent de 
functionele waarde van het longwccfsel en soms een negatiefafbeclding 
van de aberrante longcirculatie. 
Van Amerikaanse zijde wordt gewezen op het belang van een thoracale 
aortografie ( T U R K en LINDSKOG 1961, K E N N E Y en EYLER 1956, GERARD 
en LYONS 1958) . Hiermee kan de abnormale arterie uiteraard met stel-
ligheid worden aangetoond. Bij onze laatste 2 patiënten hebben we over-
wogen om deze methode toe te passen, doch waar de risico's van de 
thoracale aortografic, als diagnostische ingreep bij jonge kinderen, voor 
een aandoening waarvan de operatie-indicatie naa r onze mening toch 
al was gegeven te groot werd geacht, hebben we hiervan afgezien. 
GERARD en LYONS (1958) achten het preoperatief aantonen van de 
aberrante arterie echter van belang voor een operatieplanning. O m dit 
te bereiken bevelen ze bij kinderen een aortografie a a n ; bij volwassenen 
kan worden volstaan met een vencuze angiocardiografie, zoals reeds be-
schreven door R O B B en STEINBERG (1939) . 
Dezerzijds wordt echter gemeend, dat bekendheid met het ziektebeeld 
der longsequestratie voldoende is om bij alle longcysten, zeker die welke 
in de onderkwabben zijn gelegen, tijdens de operatie een abnormale 
longarterie te duchten. In die gevallen, waarbij een exacte preoperatieve 
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diagnose vereist is, kunnen beide methoden van onderzoek echter waarde-
volle informaties geven. 
3. DE OPERATIE 
Meestentijds wordt de diagnose intralobaire longsequestratie eerst tijdens 
de operatie gesteld. Volgens onze literatuurstudie bleken de meeste kli-
nisch preoperaticve diagnoses te zijn : longabsces, geïnfecteerde bronchus-
cysten of cysteuze bronchiectasieën. In enkele gevallen werd, om reden 
van een onbekende longschaduw, een proefthoracotomie uitgevoerd. 
Van de 237 in de literatuur bestudeerde gevallen van intralobaire long-
sequestratie werden er 230 geopereerd. Alle ingrepen hadden tot doel 
het zieke longweefsel te verwijderen. Paliatieve operaties, zoals marsu-
pialisatie, abscesdrainage, thoracoplastiek, etsing van de cysten of bron-
chiectasieën en dergelijke worden niet meer uitgevoerd. Een enkele maal 
bleek het nodig te zijn om een longabsces te draineren, alvorens de 
patiënt, die in een slechte algemene conditie verkeerde, een lobectomie 
kon ondergaan. 
De wijze waarop het gesequestreerde longweefsel werd verwijderd wordt 
in tabel no. 6 weergegeven. 
Tabel No. 6 
Overzicht der operaties uitgevoerd wegens intralobaire longsequestratie, 
beschreven bij 237 casuïstische gevallen uit de literatuur. 
totaal aantal casuïstische gevallen van intralobaire longsequestratie 237 
lobectomie 188 
scgmenlsrcsectie 25 
pneumectomie 5 
extirpatie sequester 7 
sectiebevinding 7 
aard der operatie onbekend 5 
Voor onze eigen kleine serie zijn deze getallen respectievelijk 3 maal een 
lobectomie, 1 maal een segmentsresectie en 1 maal een extirpatie a 
minima van de gesequestreerde massa. Deze laatste techniek wordt door 
de meeste auteurs verworpen, vanwege de grote kans op bloedingen in 
het resectievlak. We hebben de indruk, dat ze slechts kan worden uitge-
voerd indien niet veel pleurale vergroeiingen in de buurt van de onder-
kwab aanwezig zijn en de aberrante arterie afgebonden kan worden, 
voordat het gesequestreerde weefsel wordt geextirpeerd. 
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HOOFDSTUK V 
DE EIGEN ZIEKTEGESCHIEDENISSEN EN DE U I T DE 
LITERATUUR VERZAMELDE GEVALLEN 
1. EIGEN WAARNEMINGEN 
Onderstaande vijf ziektegeschiedenissen vormden de aanleiding tot het 
onderzoek naar de pathogenese van de intralobaire longsequestratie, in 
het bijzonder wat betreft de relatie tussen de long- en vaatafwijkingen. 
Voorts geven tabel No. 7, 7a en 8 een overzicht van de bestudeerde 
gevallen uit de literatuur. 
Patiënt No. I, G. В., 6 jaar oud, maakte tweemaal een pneumonie door, 
voordat het kind bij de kinderarts (ALBERS) werd opgenomen. De 
diagnose werd gesteld op longabsces. Nadat met antibiotica een geleide­
lijke resorptic van het infiltraat in de linker onderkwab werd verkregen, 
ontstond röntgenologisch het beeld van een meerkamerige schaduw in 
het posterobasale gedeelte van de linker onderkwab ( Fig. 9 ). Op het 
bronchogram was echter geen verbinding met de bronchiaalboom aan-
toonbaar. De onderkwabsbronchi waren verwijd. Bij punctie van de 
cysten werd dikke gele pus ontlast. Kweek: haemophilus influenzae, 
geen andere bacteriën. 
Daar de conservatieve behandeling op den duur onvoldoende verbetering 
gaf, werd uiteindelijk besloten tot operatie. Op 18-5-1957 volgde thora-
cotomie links. De onderkwab was compleet vergroeid met de thorax-
wand. Na losmaken van de vergroeiingen met de pleura, werden postero-
basaal knobbels gevoeld. Er werd een poging gedaan om een segments-
resectie uit te voeren, doch er verscheen pus in het scheidingsvlak. Hierop 
werd deze poging gestaakt. Bovendien bevond zich in het ligamentum 
pulmonale een dikke arterie; de diameter bedroeg naar schatting 7 mm. 
Het abnormale vat liep via de hiatus ocsophageï naar de aorta abdomi-
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nalis. Nadat de arterie was onderbonden en gescheiden, werd een lobcc-
tomie verricht. 
Het postoperatief beloop was ongestoord. Op 3-6-1957 werd het pa­
tientje in goede conditie ontslagen. 
Beschrijving van het preparaat ( D R . B. J. C. DEN HARTOG). 
Macroscopic: Groot stuk long. In het hilusgebicd steekt een bronchus 
te voorschijn, die vlak achter een vertakking is afgesneden; blijkbaar is 
dit de onderkwabsbronchus. De facies diaphragmatica kan worden on­
derscheiden. In de onderste longrand bevindt zich een knobbel; bij 
nadere inspectie zien we hier een grote arterie binnentreden en daarnaast 
een tweetal lymphklicren. Лап het boveneinde van het preparaat, boven-
achter de bronchus, bestaat een wondvlak in het longweefsel. Een plak 
evenwijdig aan de facies diaphragmatica wordt afgesneden; het snee-
vlak toont een gedeeltelijk grauw, gedeeltelijk geelachtig, vrijwel lucht-
loos weefsel en daarin talrijke wijde met bleek slijmvlies beklede lumina; 
er is ook een groot bloedvat aangetroffen; dit kan gesondeerd worden 
tot bovengenoemde abnormale arterie in de longrand. 
In de met slijmvlies beklede holten bevindt zich mucopus; vanuit het 
sneevlak kan daarlangs gesondeerd worden tot in de hilusbronchi ; het 
zijn dus bronchiectasieën. 
In het grauwe weefsel in de onderkwab zien we vaten en wat te veel 
bindweefsel. Vervolgens wordt evenwijdig aan het eerste sneevlak een 
tweede gelegd dichter bij de hilus; we zien dan hetzelfde aspect. Ook 
de volgende sneevlakken hebben geen nieuwe bijzonderheden. 
Microscopie: 
I. Coupes dwars door de aberrante arterie en hiertegenaan gelegen 
lymphkliercn : Het bloedvat heeft een normale elastische structuur. Het 
lymphkherweefsel is hyperplastisch, chronisch onspecifiek ontstoken, hier 
en daar geindureerd; het bevat slechts weinig stof. 
II. Coupes door het gele, door de abnormale arterie verzorgde long-
weefsel: Er bestaat hier een algemene aanzienlijke verwijding van grote 
en kleine bronchi; ze zijn nog bekleed met een cubisch tot cylindrisch 
epitheel, hun wand is onstoken. Alveolen zijn er in dit gebied weinig; 
wel zien we nog kleine buisjes, niet verwijd, blijkbaar terminale nog 
niet gedilateerde bronchi. Er bestaat algemene ontsteking; lymphfollikeLs 
met actief centrum verspreid in alle gedeelten. Het bindweefsel is toe-
genomen en geïnfiltreerd met lymphocyten en leucoc\ten, de pleura is 
door bindweefsel verdikt, oedemateus en rijk aan kleine bloedvaten. Op 
enkele plaatsen, waar alveolen te zien zijn, blijkt hun wand verdikt te 
zijn, voornamelijk door cellen. De kleinere arteriën tonen een wand-
hypertrophie. 
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III . Coupes door het grauw uitziende weefsel van de onderkwab: Het 
grauwe weefsel blijkt in hoofdzaak normaal gebouwd longweefsel te zijn, 
het bezit dus alveolen; de bloedvaten en de bronchi zijn normaal; ont-
stekingsverschijnselcn zijn er weinig. Slechts in de rand dezer coupe 
vinden we de bronchiëetasieën enz., gelijk in II. 
De abnormale verschijnselen, bekend staande onder de naam longse-
quester, zijn dus beperkt tot een circumscript gebied, dat aan het opper-
vlak gelegen is en dat een aberrante arterie heeft. In dit gebied bestaat 
een enorme bronchiectasis, ontsteking en fibrosis. 
Patiënt No. II, J. E., 434 jaar oud, werd het eerst gezien op de kinder-
afdeling (Hoofd PROF. DR. J. P. SLOOFF). Het kind was vanaf 1955 
bekend wegens een dubieus vitium cordis. In oktober 1956 ontstond een 
bronchitis met infiltratie van de linker onderkwab. Deze reageerde aan-
vankelijk goed op toediening van antibiotica. Enkele weken later ont-
stond echter een recidici met een permanente schaduw in de linker 
onderkwab, die niet meer op medicamenteuze behandeling reageerde. 
Besloten werd het kind voor nader onderzoek op te nemen. De voor-
geschiedenis vermeldde vage klachten over voedselpassagestoornisscn 
kort na de geboorte; het kind was traag bij het voeden, doch braakte 
niet. Men dacht aanvankelijk aan een hernia diaphragmatica. Bij op-
name hoestte het kind. Aanvullende tractusanamnese: nachtzweten, snel 
vermoeid, nerveus. Familieanamnese: F. M. diabetes. 
Bij physisch-diagnostisch onderzoek werd links-achter-onder een verkorte 
percussietoon met verscherpt ademgeruis waargenomen. 
Tijdens de observatieperiode bleek de beschaduwing van het linker 
ondervcld voornamelijk het posterobasale gebied te betreffen. De linker 
hilus was verdikt en toonde een perihilaire streeptckening. De long-
schaduw had een min of meer ronde begrenzing; om deze reden werd 
aan de mogelijkheid van een hernia MORGAGNI gedacht. 
Bronchografie : Rechts geen afwijkingen. De linker bronchus was be-
langrijk kleiner dan rechter. Alle takken van de linker onderkwab waren 
naar lateraal verdrongen door een ganzenei grote schaduw, die zich aan 
de dorsale zijde van de thorax bevond, even boven het diaphragma. 
Alle takken van de linker boven- en onderkwab vulden zich met contrast. 
Geen bronchiëetasieën (fig. 8) . 
Een colonondcrzoek bracht geen afwijkingen aan het licht; een intra-
veneus pyelogram en de wervelfoto's toonden eveneens normale beelden. 
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Fig. 11. Opcratiefoto pai. no. 2. Abnormale fissuur in linker onderkwab. 
Fig. 12. Idem jiat. no. 2. Grote aberrante arterie uit de aorta. 
O p 11-4-1957 werd een proefthoracotomie uitgevoerd. Na het openen 
van de thorax werd een vaste massa in het posterobasale gebied waar-
genomen met een abnormale fissuurvorming in de proximale begrenzing 
en een extra fissuur in de lingula. Het abnormale longweefsel was binnen 
de pleura parietalis van de linker onderkwab gelegen en ontving 1 grote 
en 2 kleine vaten rechtstreeks uit de aorta (fig. 12) . Geen aberrante 
venen; de veneuze afvoer geschiedde via de vena pulmonalis. De toe-
voerende aberrante artericn waren sterk gekronkeld en partieel gcthrom-
boseerd. Het pathologische longgedeelte werd na onderbinding van de 
abnormale arteriën uit de aorta, uitgenomen (fig. 13) . 
Het operat iepreparaat werd via de aberrante arteriën opgespoten. Hier-
bij bleek, dat de vaten uit de aorta afvoerden via de veneuze pool in 
het resectievlak met het resterende gedeelte van de linker onderkwab. 
Het postoperatief beloop was ongestoord. Enkele maanden na de operatie 
maakte het kind een sinusitis door, gevolgd door een adenotomie. 
O p 24-9-1963 werd het kind nog eens teruggezien vanwege een stomp 
buiktrauma. Korte tijd later maakte patiënt een hepatitis infectiosa door. 
Pulmonale bezwaren ontbraken. 
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Beschrijving van het preparaat ( P R O F . D R . P. H. M. S C H I L L I N G S ) . 
Ontvangen wordt een longsegmcnt, enkele rond elkaar geslingerde vaten, 
een drietal stukjes thrombusmassa, een niet nader te herkennen weefsel­
flard en een drietal lymphkliertjes. 
Het longsegmcnt heeft een verdikte ondoorschijnende pleura, die bedekt 
is met fribreuze bindweefselflardcn. Talrijke blocdinkjcs worden onder 
de pleura aangetroffen. Лап de achterkant vertoont de pleura een in 
de lengterichting verlopende diepe groeve, waarin een tweetal vaatjes 
worden gevonden. Vermoedelijk heeft in deze groeve de aorta gelopen. 
Лап de rand van de groeve, in de diepte, worden vier erwt-grote kliertjes 
aangetroffen. 
Лап de „hi lus" van het segment wordt een zeer ruim vat met een dia­
meter van 1 cm gezien. De wand hiervan is 1 m m dik. Dit vat verloopt 
van de hilus tot de top van het segment. H e t vat mondt uit in de boven 
beschreven groeve, alwaar het met de aorta heeft samengehangen. Basaal 
hiervan komen enkele kleinere vaatjes aan de hilus bijeen. Een duidelijke 
bronchusstomp wordt niet gevonden. 
De aparte „vaatstreng" bestaat uit een tweetal rond elkaar geslingerde 
vaten, waarvan het ene groot en dunwandig is en een spleetvormig lumen 
heeft; het andere vat heeft een dikke gele wand. Het lumen is spelde-
punt-groot. 
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Fig. 13. Pat. no. 2. Gcëxtirprerdo gesequestreerde longsegmcnt. 
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Fig. 14. Pat. no. 2. Histologisch beeld van het longweefsel, dat door de aberrante 
arleriën uit de aorta werd verzorgd. H.E. HOx. 
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Fig. 15. Pat. no. 2. Coupe door een middelgrote tak van de aberrante arterie uit 
de aorta. Elastische bouw; lumen sterk vernauwd t.g.v. fibrcuze intimaproliferatie. 
T7T ί\7Γ^ 1 1 Π „ EL/VG. l lOx. 
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De wcefselflard is vermoedelijk een subsegment, maar ook hierin worden 
geen duidelijke bronchiën gevonden, terwijl er wel talrijke geslingerde 
vaatjes zijn. 
Microscopie : De pleura is sterk verbreed en bestaat uit losmazig vaatrijk 
bindwcefsel, waarin een dicht cellig infiltraat. Plaatselijk is er een dik 
fibrinebeslag te zien. In het longweefsel zijn alveoli zowel als bronchiën 
tot smalle spleten gereduceerd, ten dele door de aanwezigheid van een 
cellig exsudaat, ten dele door schuimcelophopingcn en weer elders door 
woekering van \aat- en celrijk bindweefsel (fig. 14). Ook het interstitium 
is duidelijk in omvang toegenomen. Naast foetalisatie van het alveolair 
epitheel wordt ook in de bronchi een metaplasie van het epitheel gezien. 
Zowel in als buiten de alveolen en bronchi zijn het granulocytcn en 
lymphocvten, die het beeld beheersen. Enkele bronchustakjes zijn met 
trilhaarepitheel bekleed. Het weefsel bevat geen stofpigment. 
De wand van het wijde vat bestaat uit een brede media van het elastische 
t\pe. De intima is op enkele plaatsen verdikt en zeer losmazig en bevat 
veel soedanophiel materiaal. 
De in elkaar gestrengelde vaten van de „vaatstreng" zijn van hetzelfde 
type als zojuist beschreven. De intima is circulair verdikt en losmazig, 
zodat het lumen zeer nauw is en soms geoblitereerd ( fig. 15). Plaatselijk 
wordt een ophoping van cholesterolnaalden gezien, elders worden er in 
het lumen thrombusmassa's waargenomen. 
De Kmphklicrtjes tonen beelden van een lymphadenitis chronica. 
Conclusie: Niet specifieke proliferatief cellige ontsteking in longsequester 
en aberrante artericn. 
Patiënt No. III, M. v. B. v. В., 41 jaar oud, werd in juli 1958 op het 
consultatiebureau voor tuberculose doorgelicht. Er werd toen een met 
vocht gevulde holte gevonden in de rechter onderkwab. Zeven jaar ge­
leden had patiënte een longontsteking doorgemaakt, daarna was ze regel-
matig behandeld wegens recidiverende bronchitis. Patiënte hoestte altijd 
en gaf geel-groen sputum op. Op 17-10-1958 volgde opname voor nader 
onderzoek. De afwijking bleek niet te berusten op tuberculose, doch werd 
waarschijnlijk veroorzaakt door een meerkamerige longcyste. In het 
rechter onderveld waren vochtige rhonchi te horen. De verdere physisch-
diagnostische bevindingen waren normaal. 
Bronchogram: Via de posterobasale segmentsbronchus liep het contrast 
in een grote holte. De hieromheen liggende bronchi vertoonden bronchi-
ëctatische afwijkingen (fig. 10). 
Op het planigram bleek de bovengenoemde holte meerkamerig te zijn. 
De diagnose werd gesteld op geïnfecteerde bronchuscyste, mogelijk long-
sequestratie. 
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Patiënte werd op 30-10-1958 geopereerd. De long lag geheel vrij. Het 
posterobasale segment was ingenomen door multipele cysten, waar over-
heen de pleura verdikt bleek te zijn. Bij mobilisatie van het ligamentum 
pulmonale troffen wc een pinkdikkc arterie aan, die rechtstreeks van 
dat gebied met afwijkingen naar de aorta liep. Dit abnormale vat werd 
tussen klemmen gekliefd. 
Nadat aanvankelijk een poging was gedaan om het apicale segment 
van de rechter onderkwab te sparen, volgde uiteindelijk een lobectomie 
van de linker onderkwab. 
Het postoperatief beloop was niet geheel ongestoord. De aanvankelijk 
aanwezige pneu en vlckkigc longtekcning maakte na een week plaats 
voor een hydropneumothorax. Met enkele puncties verbeterde de toe-
stand. Op 20-11-1958 verliet patiënte de kliniek met röntgenologisch 
een verdichting van de linker sinus pleurae, respectievelijk een geringe 
hoeveelheid vocht en waarschijnlijk een hoogstaande adhaerente dia-
phragmakoepel. 
Tijdens poliklinische nacontrole verdwenen het pleuravocht en de ont-
stekingsverschijnselen. Momenteel verkeert patiënte in een goede con-
ditie. 
Beschrijving van het preparaat ( D R . B. J. C. DEN HARTOG). 
Macroscopic: Groot stuk long (14x95/2 ^Yz c m ) met toevoerende, zich 
onmiddellijk vertakkende bronchus. In het gedeelte, dat het verst van 
de bronchus verwijderd is, vinden wc vrij dikwandige cysten. Een 
strookje longwcefsel nabij de hilus is atelectatisch. Tussen dit laatste 
longgedceltc en de cysteuze massa toont het longweefsel een wondvlak; 
het is hier oedemateus en luchthoudend. 
Op een scherpe rand in het cystegebied treedt een arterie in. Deze wordt 
met verdunde Oost-Indische inkt opgespoten. 
Na fixatie wordt een snccvlak aangelegd, dat de bronchus met zijtakken 
ongeveer overlangs klieft en verder het oedemateuze longweefsel en de 
cysteuze massa doorsnijdt. Het gebied der cysten is multiloculair; in de 
holten bevindt zich gestolde mucopus. Het cystengebied en de samen-
hangende bronchus hebben de Oost-Indische inkt opgenomen. 
Microscopie: In de onderkwab vinden we bronchiëetasieën met chro-
nische ontsteking en erosies; chronische scleroserende peribronchitis, over-
grijpend op het longweefsel en daarin veel lymphfollikels. In de holten 
bevindt zich mucopus. In het grensgebied tussen de cysteuze massa en 
het normale longweefsel vinden we een sereuze pneumonie, speciaal 
langs het bronchiëetatische gedeelte; matig emphyseem en enig ijzer-
44 
houdend pigment. Rond de geulcereerde bronchicctasieën is veel hyalien 
bindweefsel tot ontwikkeling gekomen. 
De aberrante arterie heeft een elastische bouw ( fig. 6 ) ; vele takken 
tonen aanzienlijke sclerose, waarbij lipoide vervetting. Kleine takken en 
venen tonen intimaverdikkingen, de arteriolen vaak een hyalien verdikte 
wand. De venae pulmonales tonen phlebosclerose, de arteria pulmonalis 
een artériosclérose. Daar zich veel Oost-Indische inkt in dit stroom-
gebied van a. en v. pulmonalis bevindt, ook in de hilus, moet communi-
catie met de aberrante arterie worden aangenomen. Voorts wordt bij 
nauwkeurige analyse van de aberrante vaatsteel een kleine vena, even-
eens gevuld met Oost-Indische inkt, opgemerkt. 
Conclusie: Intralobaire longsequestratie met een grote toevoerende ar-
terie uit de aorta, begeleid door een kleine vena. Het longweefsel toont 
verschijnselen van bronchiectasis, bronchitis, peribronchitis en intersti-
ticle pneumonie. De aberrante vaten zijn sterk sclerotisch; de kleine 
takjes vaak sterk vernauwd. Duidelijke communicaties met arteria en 
vena pulmonalis. 
Patiënt No. IV, G. de W., 8 jaar oud, werd verwezen via de kinder-
afdeling (Hoofd PROF. DR. J. P. SLOOKK). Het kind was een half jaar 
vóór opname ziek geworden, met koorts en braken. Een behandeling met 
sulfapreparaten, ingesteld door de huisarts, gaf geen verbetering. De 
temperatuur bleef verhoogd; het kind was moe en apathisch. Behoudens 
hoesten en een voorbijgaande zwelling van de rechter knie waren er geen 
specifieke klachten. Na de geboorte was het kind gevaccineerd met 
B.C.G. in verband met tuberculose van de grootvader. 
Tijdens de klinische observatie werd een sluiering van het linker onder-
veld aangetroffen. Physisch-diagnostisch was links-achter een verkorte 
percussietoon gevonden. De sluiering in het linker onderveld bleek ver-
oorzaakt te worden door een afwijking naast het hart, die de bronchiaal-
boom in zijn geheel verdrong. De thoracale wervels VI en VII vertoon-
den bovendien congenitale veranderingen in de zin van vlinderwervcls 
(fig· 7). 
Bronchografie (PROF. DR. W. F. B. BRINKMAN) : geïrriteerd slijmvlies, 
gezwollen, gemakkelijk bloedend bij aanraking, onder-achter. De bron-
chus links-onder lijkt mediaal gecomprimeerd te worden. Met de waar-
schijnlijkheidsdiagnose longsequestratie werd patiënt overgedragen voor 
chirurgische therapie. 
Operatie 10-9-1959. Na openen van de thorax werden posterobasaal 
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Fig. 16. Pat. no. 4. Aspect van de 
linker onderkwab na het openen van 
de thorax. 
Fig. 17. Ídem. Aberrante arterie uit 
de aorta. 
Fig. 18. /dem. Resectiepreparaat linker 
onderkwab, (1) a. pulm. sin. inf., 
(2) aberrante arterie uit de aorta. 
Tussen pincet: een lymphklier. 
duidelijke afwijkingen waargenomen. Ter plaatse was het longweefsel 
minder luchthoudend en aan de oppervlakte bestond een pleuritis met 
duidelijke toename van de vaattekening en fibreuze flarden aan de op-
pervlakte. Ook de pleura parietalis deed mee (fig. 16). In het betrokken 
onderkwabsegment werd een duidelijke zwelling gevoeld. Bij ventilatie 
kreeg men de indruk, dat het „tumor"-gedccltc niet meedeed. Bij het 
uitprepareren van het ligamentum pulmonale inferior, dat vele grote 
klieren bevatte, werd een pinkdikke arterie uitgepreparcerd, welke 
ter plaatse uit de aorta ontsprong en bijna 3 cm lang was (fig. 17). 
Abnormale venen ontbraken. Besloten werd een lobectomie te verrichten. 
Alvorens dit te doen, werd de vena pulmonalis, die normaal leek te zijn, 
vrijgeprepareerd en met een teugel omsingeld. Hetzelfde geschiedde met 
de arteria pulmonalistak in de linker onderkwab. Bloedmonsters werden 
genomen uit het aberrante vat (1), a. pulmonalis (2) en v. pulmo-
nalis (3) *) . 
De vena pulmonalis werd hierop centraal gcligeerd ; op het perifere deel 
plaatsten we een klem. Hierna werd het vat gescheiden. Een tweede 
klem werd op de aberrante arterie en de arteria pulmonalis geplaatst. 
Achtereenvolgens loslaten \an de klem op de v. pulmonalis en de a. pul-
monalis veroorzaakte een forse bloedstroom uit de vena. Afklemmen van 
de arteria pulmonalis en openen van de aberrante arterie had hetzelfde 
effect. Het door de abnormale arterie aangevoerde bloed werd dus via 
de vena pulmonalis afgevoerd. Vervolgens werd, na skelcteren van de 
bronchus, de linker onderkwab verwijderd (fig. 18). 
Postoperatief ontstond een pleurareactie en diaphragmahoogstand. 
Tevens ontwikkelde zich een forse houdingsscoliosc. Geleidelijk aan ver-
beterde deze toestand. Twee weken na de operatie werd patiënt ont-
slagen. 
Beschrijving van het preparaat (DR. G. J. V. SWAEN). 
Van de geëxtirpeerde onderkwab werd een plastoid opspuitpreparaat 
vervaardigd (fig. 3) . Voordien werden echter enkele proefexcisics ver-
richt uit de apex van de onderkwab ( I ) , de arteria pulmonalisstomp 
( I I ) , de aberrante arterie ( I I I ) , de vena pulmonalis (IV) en het ge-
sequestreerde longgedeelte (V) . 
Ü2-sat. pH Alk ros 
monster (1) 08,5% 7,42 25,2 
monster (2) 82 % 7,41 2<),7 
monster (3) 99,5% 7,44 25,8 
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Microscopie: 
I. In de coupes door de apex van de linker onderkwab blijkt de long-
structuur overal goed behouden. Enkele kleine gebieden laten samen-
vallen der alveoli zien, terwijl andere wijde alveoli bevatten. Er is ner-
gens toename van bindweefsel of vermeerdering van cellen. Enkele 
macrophagen met schuimig protoplasma worden intra-alveolair aange-
troffen. De vaten tonen geen bijzonderheden. De pleura is licht verdikt 
en subpleuraal treffen we een gering aantal leucocyten aan (operatie-
effect). 
II. De arteria pulmonaliswand is wisselend van dikte, terwijl locaal een 
verbreding van de intima bestaat. In hoeverre hier de plaats, waarvan 
het stukje afkomstig is, een rol speelt, is moeilijk uit te maken. In de 
media komen zeer veel evenwijdig gerangschikte elastische vezels voor. 
De adventitia laat geen afwijkingen zien. 
III . Het aberrante vat heeft de structuur van een elastische arterie met 
atheromateuze afwijkingen. Het lumen is wijd. De intima is verdikt en 
bevat tal van schuimcellcn en lacunen, die met vetachtige substanties 
gevuld zijn geweest. De elastische vezels in de media zijn plaatselijk ge-
deeltelijk verbrokkeld ( fig. 19). 
IV. De wand van de vena pulmonalis i.s wisselend dik en ook de hoe-
veelheid elastine is niet overal gelijk. De intima laat geen duidelijke af-
wijkingen zien. 
V. In de coupe door de oppervlakkige lagen van de sequester blijkt 
sterk interstiticle bindweefseltoename te bestaan, waarin granulocytcn, 
waaronder eosinophielc, verder plasmacellen en veel lymphocyten 
(fig. 20). Plaatselijk hebben ¿ich lymphfollikcls met kiemcentra ont-
wikkeld. De alvéolaire bekleding is gefoetaliscerd. In de alveoli, maar 
ook op meerdere plaatsen in het interstitium, zijn vaak veel schuimcellen 
gelegen. De inlima van vele artericn is sterk verbreed met toename van 
elastische vezels. De pleura is bedekt met granulocytcn en fibrine. Dit 
beschouwen wc als een operatie-effect. 
Conclusie: Longscquestcr met fibrose en ontsteking everse hi jnselcn. 
Patiënt No. V, J. v. d. В., vr., 4J/o jaar oud, werd via de kinderafdeling 
(Hoofd PROF. DR. J. P. SLOOII ) overgedragen. Zes maanden tevoren 
had het kind een pneumonie opgelopen, die met antibiotica werd be­
handeld. Hierop verdwenen de meeste klinische \'erschijnselcn. Op de 
thoraxfoto bleef echter links paracardiaal een luchthoudende holte zicht­
baar. De mogelijkheid van een geïnfecteerde bronchuscyste of long-
sequestratie werd overwogen. De voorgeschiedenis vermeldde een chro-
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Fig. 19. Pat. no. 4. Histologisch beeld der aberrante arterie uit de aorta. 
EL/VG. 40 χ. 
Fig. 20. Pai. no. 4. Coupe door het gesequestrcerde longweefsel. H.E. 40 χ 
V 
4') 
nische hoest vanaf het tweede jaar. Het kind was echter nooit ernstig 
ziek. Een half jaar vóór opname op de kinderafdeling werd het kind 
elders opgenomen wegens een angina. Toen werd reeds de opheldering 
in de long waargenomen. Physisch-diagnostisch onderzoek vóór operatie 
toonde, behoudens een wat verkorte percussietoon in de linker flank, 
geen duidelijke afwijkingen. De bloedbezinkingssnelheid was gedaald 
van 20 mm tot 7 mm. Het verdere bloedonderzoek leverde geen duide-
lijke afwijkingen op. 
Thoraxfoto: Vrij breed mediastinum; hili wat streperig; in het linker 
onderveld vrij scherp begrensde ophelderingen met een vloeistofniveau 
in de onderste holte. 
Bronchogram : Alle takken aanwezig links. De onderkwabsbronchi liggen 
dicht bijeen en zijn enigszins naar lateraal verdrongen. Het lijkt of ze 
het gebied met de holte omvatten. 
Operatie 18-10-60. Thoracotomie via de 5e i.c.r. links. De onderkwab 
was met de laterale zijde van de borstkas en het diaphragma vergroeid. 
Het diaphragmatische deel van de onderkwab bevatte geen normaal 
longweefsel, doch een lobulaire cyste, die gevoed werd door een arterie 
van onder het diaphragma, zonder begeleidende vena. 
De onderkwab zat ten gevolge van de ontsteking muurvast op de oeso-
phagus. Bij het mobiliseren bleek er een tweede arterie te zijn, die een 
potlooddikke verbinding van de cysteuze massa met de oesophagus be-
geleidde. Deze laatste gcsteelde verbinding bleek geen lumen te hebben, 
doch liep zonder onderbreking over in de muscularis van de oesophagus. 
De cysteuze massa werd met medename van een klein deel van het 
normaal uitziende longwecfsel uitgenomen, nadat de artericn waren ge-
ligeerd en de verbinding met de oesophagus was opgeheven. De long 
werd gesloten met geknoopte catgut. Langs de subdiaphragmale arterie 
bevonden zich vele vergrote lymphklieren. Geen aberrante veneuze af-
vloed. 
Het postoperatief beloop was ongestoord. Twee weken na de operatie 
werd het kind uit de kliniek ontslagen. 
Patholoog-anatomisch verslag (PROF. DR. H. J. G. WYERS). 
Macroscopic : Ontvangen wordt een 6 χ 6 χ 6 cm groot weefselstuk, dat 
rood-bruin van oppervlak is, met vele bindweefselflardcn. Het opper­
vlak is hobbelig, de consistentie vast-elastisch zonder duidelijke fluctua­
ties. 
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Er worden twee vaatjes gezien, die een soort „hilus" binnendringen. Op 
doorsnede vindt men een zeer bont beeld ; er zijn vele holten, die met een 
door formaline gecoaguleerde slijmerige substantie zijn opgevuld. De 
holten variëren in grootte van speldeknop tot nootgroot. Tussen de holten 
bevindt zich vaster weefsel, dat op vele plaatsen een geel-bruin aspect 
vertoont. Na verwijderen van het gecoaguleerde materiaal uit de holte 
blijken de wanden hiervan glad te zijn. In de wand van sommige holten 
ziet men bloedvaten lopen. 
Aan één zijde van het weefselstuk vindt men een plat longgedeelte van 
4^4 χ 3 χ 1 cm. Door dit platte longweefsel wordt een coupe gelegd. 
Ook wordt een coupe gemaakt voor het stuk, dat op de oesophagus 
heeft vastgezeten. 
Microscopie: Er is een grote coupe gemaakt, die dwars door het prepa­
raat gaat. Deze coupe bevat een groot aantal holten van de meest uiteen­
lopende grootte, die allen bekleed zijn met eenrijig of meerrijig trilhaar-
epitheel. Om een deel der holten bevindt zich glad spierweefsel en in 
één ervan worden enkele stukjes kraakbeen aangetroffen. Tussen de 
holten vindt men bindweefsel en baardjes lymphoid weefsel met reactie-
centra. Vele holten zijn ledig, andere bevatten een grote hoeveelheid 
gezwollen cellen met één of meer kernen en vasculair protoplasma. In 
enkele ervan vindt men vele en grote reuscellen met talrijke kernen. 
Verder vindt men in het weefsel een wisselend sterk exsudaat met allerlei 
exsudaatcellen. 
Aan de rand van de coupe en in de coupe door het longweefsel buiten 
dit knobbelige wccfselstuk vindt men longweefsel met iets wijdere alveoli 
dan normaal en een sterke bloedige doordrenking. 
In de coupe door het weefsel vlakbij de oesophagus worden enkele 
bronchi gevonden, met enige alveoli en bindweefsel met matig sterke 
ontsteking. Dit weefsel heeft bij operatie echter zozeer geleden, dat het 
niet meer volledig is na te zien. Een klein lymphkliertje vertoont lichte 
chronische ontstckingsverschijnselcn, maar verder geen bijzonderheden. 
Coupe door aberrante arterie: Deze toont een elastische structuur en 
tekenen van media hypertrophie en intimaproliferatic. 
Conclusie: Intralobaire longsequestratie. 
2. CASUISTISCHE LITERATUUR 
Naast deze gevallen van intralobaire longsequestratie geeft onderstaande 
tabel No. 7 een overeicht van de waargenomen afwijkingen bij 237 ca-
suistischc gevallen uit de literatuur. 'Tabel No. 7a geeft bijzonderheden 
over 7 gevallen met een abnormale longarterie zonder longparenchym-
afwijkingen. 
51 
Ο ι 
N3 
Tabel No. 7 
Gerubriceerde gegevens van 237 gevallen van intralobaire longsequestratie uit de literatuur. 
auteur jaar 
leef­
tijd*) 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
vcneuze 
afvoer longafwijkingen 
klin. type 
diagnose operatie 
bijzonder­
heden 
ABUL-WAFA 1954 15/15 a. mam­
maria 
^ R . B . K . 
geen pectoraal R.B.K.: 
aberr. onstoken cysteuze 
venen bronchopulmonaire 
massa 
long-
absces, 
geinfect. 
long-
cysten 
em-
pyeem, 
long­
cysten 
lobec-
tomic 
lobec-
tomie 
a. mamma­
ria 3x 
normale 
grootte 
a. pulm. 
sin. 
normaal 
ANDERSON 1957 8/21 1 cm via dia- —• via v. posterobasaal L.O.K: 
phragma pulm. ontstoken polycys-
—»L.O.K. teuze massa + foetaal 
longwocfsol, abscesjes 
en verwijde bronchi 
ANDERSON 1957 12^2/13 $ meerdere a. sub- — via v. 
grote art. гlavia pulm. 
-^R.B.K. 
apex R.B.К.: recidiv, 
cysteuze massa + pneumo-
fibrosis en ontstekings- nie + 
verschijnselen haemo 
ptysis 
proef- in sequester: 
thoraco- vele wijde 
tomie, + verdikte 
lobec- vaten 
tomie 
ARCE 1942/43 5/15 S — via dia­
phragma 
^ L . O . K . 
via dia­
phragma 
^ L . O . K . 
— 
elast. 
nict 
vermeld 
geen 
aberr. 
venen 
L.O.K. : bronchiëcta-
sieën + ontsteking 
posterobasaal L.O.K. : 
bronchiectasis + 
oesophagusdivertikel 
long-
absces 
bronchi-
ëcta-
sieën, 
long-
absces 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
op 5-jarigc 
leeftijd 
drainage 
empyccm 
pancreas-
weefsel in 
steel van 
oesophagus-
divertikel 
BAAR 
(case 3) 
1950 5/2/6 
BERGMANN 1956 60/60 2 art. aorta — niet basaal L.O.K.: wang-ca. — in 1 cyste: 
thor vermeld chronisch ontstoken + meta- bronchiaal-
-*L.O.K. longweefsel + stasen, adenoom 
multiple sectiebe-
bronchuscystcn vinding 
BFSKIN 1961 9 w / 2 j r 9 4 mm aorta 
abd. 
-+R.O.K. 
geen 
aberr. 
L.O.K.: ontstoken long-
cysten met trilhaar- cyste, 
epitheel; typische long-
sequestratie absces 
lobec-
tomie 
sequester 
heeft steel 
met 
oesophagus; 
hierin pan-
creasweefsel 
BIKFALVI 1953 10/14 als a. aorta 
subclavia abd. 
->R.O.K. 
elast. niet posterobasaal L.O.K.: chron. 
vermeld ontstoken bronchus- pneu-
cysten + abscesjes en monie 
atelectatisch long- tuber-
weefsel culoom 
lobec-
tomie 
fraaie 
beschrijving 
verloop 
aberr. 
arterie 
BIKFALVI 1953 16/35 potlood-
dik 
aorta 
-»R.O.K. 
posterobasaal R.O.K.: absce- lobcc-met 
vermeld bronchuscysten van derende 
allerlei grootte, bronchi-
omgeven door bind- ëctasieën 
weefsel en gedefor-
meerde alveoli 
tomie 
hypoplasie 
a. pulm. sin; 
geen 
connectie 
aberr. art. — 
a. pulm 
BIKFALVI 1954 17/34 als 
potlood 
lig-
pulm. 
-»R.O.K. 
ел 
из 
niet R.O.K.: cysteuze hamarto-
vermeld massa; microse: chon-
bronchuscystcn + ont- droom 
stoken longweefsel 
lobcc-
tomie 
aberr. art. 
communi­
ceert niet 
met a. pulm. 
*) leeftijd in jaren. R.B.K. =- r. bovenkwab. R.O.K. = r. onderkwab. L.O.K. = 1. onderkwab. L.B.K. = 1. bovenkwab. 
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auteur jaar leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingcn klin. type bijzonder-diagnose operatie heden 
BlKFALVI 
BlKKAI.VI 
BlKFALVI 
BlKFALVI 
BOLCK 
BORKIK 
BORRIE 
1954 
1954 
1954 
1954 
1950 
1963 
1963 
5/6 
5/6 
21/26 
41/58 
41/41 
41/41 
38/45 
9 
9 
9 
9 
9 
á 
9 
5 mm 
4 mm 
als 
potlood 
als 
potlood 
2 art. 
5 mm 
3a r t . 
aorta 
abd. 
^ L . O . K . 
via dia-
phragma 
^ L . O . K . 
aorta 
thor. 
^ L . O . K . 
aorta 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta 
thor. 
-+L.O.K. 
aorta 
thor. 
^ L . O . K . 
media-
stinum 
-^R.O.K. 
— 
— • 
~—' 
intima-
sclerose 
elast. + 
mcdia-
hypcr 
trophic 
elast. + 
intima-
hypcr-
trophie 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
on-
bekend 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
L.O.K. hypoplastisch; 
basale deel met etter 
gevulde holten 
З/4 deel L.O.K. bevat 
cysten gevuld met pus 
posterobasaal en 
mediaal L.O.K.; 
bronchogene cysten 
posterobasaal R.O.K.: 
cysteuze long-
afwijkingen 
L.O.K. posterobasaal: 
ontsoken cysteuze 
massa, omgeven door 
atelcctatisch long­
weefsel 
L.O.K. posterobasaal: 
ontstoken cysteuze 
massa + pneumonitis 
R.O.K.: multilocu-
laire abscessen + 
cysten + ontstoken 
foetaal longweefsel 
bronchi­
ectasis 
cm-
pyeem 
recidiv. 
pneu­
monie 
bronchi-
ëctasieën 
sectie-
bevin-
ding bij 
uterusca. 
longsequ· 
estratie 
long-
absces, 
sequ es-
tratie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobcc-
tomie 
• lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
a. pulm. inf. 
dext. hypo-
plastisch 
geen com-
municatie 
abcrr. art. 
— a. pulm. 
hypoplasie 
postero-
basale deel 
L.O.K. 
BORRIE 1963 10/43 als 
a. radial. 
aorta 
thor. 
^R.O.K 
elast. + 
intima-
en media-
hyper-
trophie 
niet R.O.K. posterobasaal: long-
vermeld cysteuze bronchi en absces 
alveoli met foetali-
satie en ontsteking 
lobec-
tomic 
BoRRiE 1963 34/39 9 — via dia- elast. + niet 
phragma arterio- vermeld 
—»L.O.K. sclerose 
L.O.K. posterobasaal: 
vele kleine brongo-
gene cysten + ver-
ka/ende tuberculose 
longsequ- lobec-
estratie, tomie 
absces, 
hydatide 
cyste 
BORRIE 
BORRIE 
Bos 
BO YD 
1963 
1963 
1955 
1953 
71/72 
1/45 
1/3 
4/4 
ί 
9 
9 
9 
1 cm aorta elast. + 
thor. arterio-
->L.O.K. sclerose 
vingerdik aorta elast. + 
thor. media-
->L.O.K. hyper-
plasie 
als 
potlood 
als 
a. radial 
via dia- — 
phragma 
-•R.O.K. 
meerdere — 
is art. uit 
aorta 
^ L . O . K . 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
geen 
aberr. 
venen 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchogene cysten + 
pus 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchuscysten + pus 
en bronchiëctasieën; 
atelectatisch long-
weefsel 
R.O.K.: cysteuzc 
longafwijkingen; 
microse: bronchus-
cysten met veel 
bindweefsel en foetaal 
longweefscl + ont-
steking 
posterobasaal L.O.K.: 
cysteuze long-
afwijkingen, fibrosis 
+ ontsteking, bron-
chiëctasieën 
bron-
chusca. 
bronchi-
ectasis 
longsequ-
estratie 
pneu-
monie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
• resectie — 
3 basale 
seg-
menten 
lobec- — 
tomie 
BOYD 1953 13/18 9 — 
Ui Ui 
onbe-
kend, 
bloeding 
uit aberr. 
vat (bij 
operatie) 
-•L.O.K. 
geen 
aberr. 
L.O.K.: verschrom- bronchi- lobec- overleden 
peld, fibrotisch ëctasis tomie 2 dg. post-
longweefsel met wijde operatief 
bronchi en hypoplas-
tische alveoli 
auteur (л jaar 
leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingcn klin. type bijzonder­diagnose operatie heden 
BOYD 1953 2/9/2 via dia­
phragma 
^ L . O . K . 
geen 
aberr. 
L.O.K. : vele cysteuzc recidiv. lobec-
holten gevuld met pneu- tomie 
pus; alle bronchi en monie 
bronchioli verwijd + 
chronische1 pneu-
momitis 
BOYD 1953 5/6 7 m m aorta — 
thor. 
- L . O . K . 
geen 
aberr. 
venen 
posterobasaal L.O.K. : 
cysteuze long-
afwijkingen + ont­
steking 
long 
cysten 
lobec-
toime 
BOYD 
BOYD 
1953 
1953 
6/7 
4/2/5 
ê 
S 
— a. inter- — 
cost. 
- R . O . K . 
grote art. via dia- elast. + 
phragma throm-
- R . O . K . bose 
nict 
vermeld 
niet 
vermeld 
posterobasaal R.O.K.: 
velerlei cysten + 
pneumonie 
R.O.K.: grote holte 
gevuld met kaas 
long-
tubcr-
culose 
long-
tuber-
culosc 
lobec-
tomie 
pneu-
mec-
tomie 
— 
" 
BRESSLF.R 1954 6 6 mm aorta 
thor. 
—L.O.K. 
niet L.O.K.: bronchogene h. dia- wigre-
vermeld cysten + chronische phragma, sectie 
ontsteking neuro- basaal 
gene 
tumor 
op leeftijd 
6 m. onver-
klaarde 
atelectase; 
χ foto: geen 
cysten 
L E BRIGAND 1954 38/39 Я als via lig-
elleboogs- pulm. 
slagader —R.O.K. 
niet bronchogene cysten bron- lobec-
vermeld + bronchiectasis chus- tomie 
cysten 
L E BRIGAND 1954 31/33 10 mm aorta 
- L . O . K . 
aberr. 
veneusc 
afvoer 
via v.v. 
inter-
cost. 
L.O.K. : bronchogene cysten lobec-
cystcn L.O.K. tomie 
L E BRIGAND 1954 10/14 S 
s 
als 
a. bra-
chialis 
—. 
aorta — 
^L.O.K. 
aorta — 
-^L.O.K. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
L.O.K. : veretterde 
cysten, zonder con-
nectie met normale 
bronchiaalboom 
L.O.K.: wijde bronchi 
+ grote slijmhouden-
de cysten 
long-
cysten 
bron-
chus-
cysten, 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
— 
langdurig in 
sanatorium 
verpleegd 
L E BRIGAND 1954 /29 
long-
tuber-
culose 
L E BRIGAND 1954 /19 S — aorta — viav. L.O.K. : wijde bronchi broncho- lobec-
—»L.O.K. pulm. + polycysteuzc massa gene tomie 
cysten 
L E BRIGAND 1954 25/26 9 als aberr. 
potlood art. 
-*L.O.K. 
niet L.O.K.: polycysleuze chron. pneu-
vermeld longafwijkingen puni- mec-
lente tomie 
bron-
chitis 
BROMLEY 1961 8/10 $ als aorta elast. via v. 
a. femo- thor. pulm. 
ralis ^ R . O . K . 
R.O.K. : cysten + rccidiv. lobec-
ontstekingsvcrschijn- pneu- tomie 
seien nomieën 
BRUNNER 1959 19/28 á 3 art. aorta — geen 
3 m m —»L.O.K. aberr. 
L.O.K. posterobasaal: 
holtesysteem gevormd 
uit cysten + 
bronchiën met ont-
stoken longweefsel 
„cyste-
long" 
lobec-
tomie 
a. pulm. sin. 
inf. hypo-
plastisch 
BRUNNER 1959 31/38 $ als aorta 
potlood -^R.O.K. 
geen R.O.K. posterobasaal: onbe-
aberr. cystcuze kende 
venen longafwijkingen schaduw 
R.O.K. 
segments- a. pulm. 
resectie dext. inf. 
hypo-
plastisch 
οι BRUWER 1950 27/30 9 1 cm aorta 
thor. 
^ L . O . K . 
niet L.O.K. : polycysteuze — lobec-
vermeld longafwijkingen tomie 
co 
auteur jaar leeft. sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type bijzonder­diagnose operatie heden 
BHUWER 
BRUWER 
BRUWER 
BRUWER 
BRUWER 
1950 
1950 
1950 
1950 
1954 
16/17 
18/21 
5/27 
2/34 
18/18 
2 
Я 
9 
9 
$ 
— 
5 mm 
6 m m 
7 m m 
І/з m m 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta — 
thor. 
-*L.O.K. 
via dia- — 
phragma 
^ R . O . K . 
aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
aorta —• 
thor. 
^ L . O . K . 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
R.O.K. : verwijde 
bronchi + ontsteking 
L.O.K.: grote cyste 
omgeven door ont­
stoken longweefsel 
R.O.K.: grote cyste 
Ι" pneumonie 
L.O.K. Polycysteuzc 
longaf wijkingen 
posterobasaal L.O.K.: 
bronchogcne cysten 
~~' 
em-
pyeem 
long-
absces 
~ 
schaduw 
L. long­
basis 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie-
lobec- — 
tomie-
lobec- — 
tomie-
lobec- — 
tomie-
BRUWER 
BRUWER 
BRUWER 
1954 
1954 
1954 
23/23 
37/60 
36/36 
9 
S 
9 
2-3 
kleine 
+ 2 
grote art. 
8 mm 
aorta — 
thor. 
-^L.O.K. 
aorta arterio-
->R.O.K. sclerose 
aorta — 
-*R.O.K. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchogcne cyste 
+ lipoid-pneumonitis 
R.O.K. posterobasaal: 
cyste + bronchiëeta-
sieën omgeven door 
ontstoken longweefsel 
R.O.K. posterobasaal: 
cyste + ontstoken 
longweefsel 
haemop-
tysis 
+ tumor 
onder-
kwab 
bron-
chiec-
tasis 
schaduw 
R. pos-
tcroba-
saal 
lobec- — 
lomie-
lobec- — 
tomie-
proeftho 
racoto-
mie, 
lobcc-
tomie 
BRUWER 
BUCHANAN 
CECCONI 
CHARPIN 
CLAGETT 
CLAMAN 
CLAMAN 
(л 
1955 
1959 
1957 
1960 
1945 
1960 
1960 
17/22 
8/12 
28 
28/28 
15/17 
31/32 
54/56 
S 
9 
S 
S 
á 
3 
á 
1 cm 
3 mm 
groot 
groot 
1 cm 
2 art. 
3a r t . 
aorta 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta 
thor. 
-^R.O.K. 
aorta 
^ L . O . K . 
aorta 
-*L.O.K. 
aorta 
thor 
—L.O.K. 
aorta 
-*L.O.K. 
aorta 
thor. 
- L . O . K . 
elast. 
clast. 
cnd-
arte-
riitis 
— 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
geen 
abcrr. 
venen 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
R.O.K.: multiple 
cysten, plastic opsluit-
preparaat 
R.O.K. posterobasaal: 
meerdere ontstoken 
cysten, absccssen 
L.O.K.: cysteuzc 
massa 
L.O.K. : cysteus long-
scquester met verkaas-
de tuberculose en 
interstitiële pneumo-
nie 
L.O.K.: bronchiëcta-
sicën + lipoidpneu-
monitis in distale 
•
21я deel 
L.O.K.: intralobaire 
sequestratie + 
ontsteking 
L.O.K.: bronchus-
cysten + bronchiec­
tasis 
multiple 
cysten, 
longsequ-
ester 
longsequ 
cstratie 
long-
cystcn 
long-
• cysten 
recidiv. 
pneu­
monie 
bronchi­
ectasis 
bronchi­
ectasis 
lobec-
tomie 
- lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
proeftho-
raco-
tomie, 
lobec-
tomie 
sequester 
ver-
wijderd 
lobec-
tomie 
op vroegere 
χ foto's geen 
long­
afwijkingen 
zichtbaar 
— 
tuberculeuze 
ontsteking 
in sequester 
— 
Oí 
о 
auteur jaar leeft, sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
vcneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type diagnose operatie 
bijzonder­
heden 
CLAMAN 1960 29/29 aorta 
thor. 
->L.O.K. 
niet L.O.K.: bronchus- schaduw lobec-
vermeld cyste + chronisch L.O.K. tomie 
ontstoken longweefsel 
CLAMAN 1960 3/4 S — aorta 
thor. 
-»L.O.K. 
niet L.O.K.: bronchiëc-
vermeld tasis + abscesscn, 
basaal 
rest- resectic 
infiltraat basale 
pneu- seg-
monie menten 
CLAMAN 1960 17/ a /18 S — aorta 
-*L.O.K. 
niet basaal L.O.K.: segmen- segments-ontstoken 
vermeld pneumonitis tale rcsectie segment 
atelec- zonder 
tase connectie 
met normale 
bronchi 
COLE 
COLE 
COLE 
1951 
1951 
1951 
5/28 
3/3 
12/30 
S 
S 
9 
5 mm 
1 cm 
aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
aorta — 
thor. 
->L.O.K. 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
L.O.K.: bronchogene 
cysten + bronchiëc-
tasieën 
L.O.K.: bronchogene 
cysten + ontsteking, 
medio- en postero-
basaal 
R.O.K.: grote cysten 
+ bronchiectasis 
recidiv. 
pneu-
monie 
na 
mazelen 
long-
cysten 
long-
absces 
segments 
resectie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
COLE 1951 29/43 9 15 mm aorta 
thor. 
^ R . O . K . 
niet R.O.K.: bronchogene 
vermeld cysten + chronisch 
ontstoken longwcefsel 
schaduw lobec-
R. onder- tomie 
veld 
xfoto 
16 jaar 
tevoren 
normaal; 
hypoplasie 
a. pulm. inf. 
dext. 
COOLEY 1962 13m/19· $ 3 art. aorta 
^ L . O . K . 
ab-
normale 
vene 
v. hemi-
azygos 
L.O.K.: grote cyste 
+ fibrcus ontstoken 
longweefsel en 
bronchiectasis 
long-
cyste 
resectic 
basale 
seg-
menten 
COOI.EY 1962 24/34 á 2 art. aorta - - niet R.O.K.: matige inter- longsequ-segments-
thor. vermeld stitiële fibrosis en estratie roseclie 
^•R.O.K. ontsteking + 
bronchiectasis 
DAUMET 1954 60/2/61 9 5 mm aorta — via zeer R.O.K.: ontstoken long- lobec-
—*R.O.K. wijde bronchogene cysten cysten tomie 
v. pulm. 
praccapil-
laire verbin-
dingen tussen 
aberr. vat 
en a. pulm. 
dext. 
DOUGLAS 1948 2/15 6 m m a. inter-
cost. of 
aorta 
^ L . O . K . 
niet L.O.K.: abcesholte long- lobec-
vermeld absces tomie 
DOUGLAS 1948 13/22 4 mm aorta — niet L.O.K. longabsces 
-»L.O.K. vermeld 
abces? lobec-
tomie 
DOUGLAS 1948 17/20 4 mm aorta media- niet L.O.K. : cysteuze long- long-
—»L.O.K. + inti- vermeld afwijkingen absces 
ma-
hyper-
trophie 
lobec-
tomie 
DOUGLAS 1948 /13 ê 5 mm aorta 
thor. 
-»L.O.K. 
niet L.O.K.: ontstoken 
vermeld bronchuscysten 
cyste + lobec- f durante 
bron- tomie operations 
chitis 
σι 
M C D O W E L L 1951 8/10 S 5 m m aorta 
thor. 
-^R.O.K. 
geen R.O.K.: cysten + em- lobec-
aberr. ontstoken longwecfsel pyeem tomie 
venen bron­
chus 
fistels 
auteur jaar leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer longafwijkingen 
klin. type 
diagnose operatie 
bijzonder-
heden 
M C D O W E L L 
M C D O W E L L 
DUDLEY 
DUMONT 
Du.VlONT 
DL'PREZ 
EARKER 
EARKER 
1951 
1955 
1947 
1960 
1960 
1951 
1958 
1958 
13/23 
3m/10 
28/28 
16/35 
20/22 
/53 
5/6 
23/25 
S 
S 
$ 
S 
$ 
$ 
9 
9 
— 
2 grote 
art. 
2 art. 
grote art 
potlood-
dik 
2 art. 
3 mm 
grote art. 
aorta — 
thor. 
-^L.O.K. 
aorta — 
abd. 
->L.O.K. 
media- — 
stinum 
-*L.O.K. 
aorta — 
thor. 
-*L.O.K. 
. aorta — 
thor. 
—L.O.K. 
via lig. — 
pulm. 
- L . O . K . 
via dia-
phragm :i 
—L.O.K. 
, aorta — 
thor. 
- L . O . K . 
geen 
aberr. 
venen 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
geen 
aberr. 
venen 
L.O.K. medio- en 
posterobasaal: cysten 
+ bronc'hiëctasieën 
L.O.K. medio- en 
posterobasaal: 
cysteuze longafwij-
kingen en bronchiec-
tasis 
L.O.K.: cysteus long-
weefsel + ernstige 
bloeding en ontste-
kingsverschijnselen 
L.O.K.: grote wijde 
bronchi + 
bronchogene cysten 
L.O.K.: cysteuze 
longafwijkingen + 
atelectatisch 
longweefscl 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchuscysten 
long-
seques-
tratie 
long-
seques-
tratie 
fatale 
interne 
bloeding 
long-
seques-
tratie 
long-
cyste 
multiple 
hamar-
tomen 
L.O.K. posterobasaal: caverne? 
cysteuze longafwij-
kingen + pneumonitis 
L.O.K.: geseques-
treerd 
met 
vloeistof 
gevulde 
holte 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
sectiebe-
vinding 
lobec-
tomie 
sequester 
ver-
wijderd 
lobec-
tomie 
segments· 
resectie 
hypoplasie 
a. pulm. sin. 
bronchi-
ectasis op 
leeftijd 3 m. 
— 
— 
• — 
EARKER 1958 24 5 7 mm aorta 
thor. 
—L.O.K. 
geen 
aberr. 
L.O.K. posterobasaal: 
gedeformeerde 
bronchi + ontstoken 
longweefsel 
long- seg-
abscessen ments-
resectie 
EARKER 1958 37/39 a. inter- — 
cost. 
^ R . O . K . 
geen 
aberr. 
venen 
R.O.K.: bronchi en 
cysten gevuld met 
mucopurulente massa 
long­
cysten 
lobec-
tomie 
EERLAND 
EERLAND 
EERLAND 
EERLAND 
EERLAND 
1957 
1957 
1957 
1957 
1957 
6/12 
8m/33 
12/12 
6m/2 
34/34 
9 
9 
9 
Я 
S 
5 m m 
4 m m 
pinkdik 
potlood-
dik 
2 pot-
looddike 
+ 1 
dunne 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta —• 
-^L.O.K. 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta — 
abd. 
^ . L . O . K . 
aorta — 
thor. 
-+L.O.K. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
R.O.K.: met etter 
gevulde cysten, 
posterobasaal 
L.O.K.: cyste gevuld 
met etttcr en slijm + 
pneumonitis 
R.O.K.: bronchogene 
cyste omgeven door 
bronrhiëetasieën en 
uitgebreide rond-
kemige infiltraten 
L.O.K.: longcyste + 
emphyseem en ontste-
kingsverschijnselcn 
L.O.K.: sequestratie 
type I I I volgens 
PRYCE 
recidiv. 
pneumo-
nieën 
rhron. 
bron-
chitis 
+ cysten 
en bron-
chiëec-
tasis 
schaduw 
R. onder-
kwab 
cysteuze 
degene-
ratie L. 
onder-
kwab. 
Іопз-
ryste, 
seques­
tratie, 
neuro-
blastoom 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
seg- — 
ments 
resectie 
ELIAS I960 19/48 á 5 mm via dia- — niet 
phragma vermeld 
^ R . b . K . 
R.O.K.: basaal bron- tuber-
chogene cysten, culose 
eiterige bronchiëeta- bronchi-
sieën + ontstoken ëctasieën 
longwcefscl + abs-
lobec-
tomic 
in 1 cyste 
plaveisel-
celca. 
cessen 
σι 
auteur jaar leeft. sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longaf wij kingen klin. type bijzonder­diagnose operatie heden 
FINDLAY 1951 6m/14 S meerdere aorta 
grote art. R. long 
via v. R. long: agenesie 
cava sup. onder- en midden­
kwab (bronchus 
eindigde in blinde 
zak); cysten + em-
physecm in boven-
kwab 
pneu- lobec-
monie tomie 
+ atelec-
tase 
partieel ster-
numdefect; 
aplasie a. 
puliti, dext. 
FINDLAY 1951 20/24 S 1 cm via dia- — 
phragma 
-*L.Ò.K. 
enkele 
kleine 
aberr. 
L.O.K. posterobasaal: 
meerkamerige cyste 
met lobec-
vloeistof tomie 
gevulde 
holte 
FRY 1953 16/19 á — aorta elast. niet L.O.K. : bronchiale long-
abd. vermeld cyste omgeven door absces 
-^•L.O.K. ontstoken longweefsel 
excisie 
cyste + 
om-
gevend 
long-
weefsel 
geen 
duidelijk 
klicvingsvlak 
tussen 
„sequester" 
en norm. 
longweefsel 
GAII-ACHLR 1957 24/38 9 6 mm aorta elast. 
^ L . O . K . + arté-
riosclé-
rose 
niet L.O.K. posterobasaal: pneu-
vermcld cysteus longweefsel monie 
+ bron-
chiec-
tasis 
lobec-
tomie 
GALLAGHER 1957 35/35 $ 13 mm aorta 
^ R . O . K . 
niet R.O.K. posterobasaal: schaduw lobcc-
vermeld cysteus longweefsel R. onder- tomie 
kwab 
GANS 1964 17/32 ê grote art. via dia- elast. 
phragma 
^•L.Ò.K. 
niet L.O.K.: cysteus long- long- lobec-
vcrmeld gedeelte met seques- tomie 
emphyseem en gede- tratie 
formeerde bronchi 
GERARD 1958 /58 $ — aorta elast. aberr. R.O.K. posterobasaal: long- lobec- h. diaphrag-
abd. vene cysten + pneumonitis seques- tomie malica 
-»R O.K. tratie rechts 
GERARD 1958 /6/2 $ 3 art. aorta — 
thor. 
^L.O.K. 
via v. L.O.K. posterobasaal: 
hemi- vele bronchogene 
azygos cysten + chronische 
pneumonitis 
long-
seques-
tratie 
lobec-
tomie 
GlRFAL'I) 
GOYER 
GOYER 
HARDIN 
HARDIN 
HARRIS 
1951 
1954 
1954 
1960 
1960 
1940 
6m. 
18/28 
12/13 
5 
ê 
9 
3 
* 
a 
9 
ter dikte 
a. pulm. 
ter dikte 
a. brach 
meerdere 
art. 
2 art. 
0,6-
0,5 cm. 
" 
aorta — 
-*L.O.K. 
aorta elast. 
thor. 
- •R .O.K. 
a. inter- — 
cost. 
^ R . O . K . 
aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
aorta — 
^ L . O . K . 
aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
L.O.K. : ontstoken 
cysten 
R.O.K.: bronchogene 
cyste + ontstoken 
longwecfscl en kalk-
deposito's 
R.O.K.: cysteuze 
longafwijkingen als 
bij sequestratie 
L.O.K. : met pus ge-
vulde cysten + 
pneumonie 
L.O.K.: verwijde 
bronchi + atelectase 
L.O.K.: longabsces, 
waarschijnlijk ont-
stoken cysten 
long-
seques-
tratie 
cysten 
juxta-
mediasti-
naai 
long-
seques-
tratie 
long-
absces 
h. dia-
phrag-
matica 
long-
abces 
lobec-
lomie 
loboc-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
excisie 
sequester 
lobcc-
tomie 
— 
f kort na 
operatie 
t.g.v. bloe-
ding + fibri-
nolysis 
h. diaphrag 
matica 
f durante 
operatione 
t.g.v. 
bloeding 
HASCHE 1956 19/34 aorta 
thor. 
^L.O.K. 
via v. L.O.K.: bronchogene em- lobec-
pulm. cysten + atelecta- pyeem tomie 
tisch longwecfscl 
CJ1 
1. Hypoplasie 
a. pulm. sin.; 
2. relaxatio 
diaphr. sin.; 
3. arcus 
aortae cir-
cumflexus 
auteur jaar leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type bijzonder-diagnose operatie heden 
HERZOG 1953 7/30 2 art. aorta — 
abd. 
-» long 
geen 
aberr. 
bronchogenc cysten 
en bronrhiëctasieën 
+ chronische pneu-
monie onderkwab 
eiterige pneu-
pleu- mec-
ritis tomie 
HERZOG 
HOWARD 
1953 
1963 
22/28 
6/6 
3 
? 
ter dikte aorta — 
a. femor. thor. 
—* long 
groot via dia- clast.? 
phragma 
—L.Ò.K. 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
onderkwab: broncho-
genc cysten + ont-
stoken longwecfsel 
L.O.K.: purulente 
cysteuze massa 
proef-
thoraco-
tomie 
abs-
cessen 
lober- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
HOWARD 1963 5/12 1 cm via dia- —• 
phragma 
^ R . O . K . 
niet R.O.K. : cysteuze 
vermeld gesequestreerde 
onbekend excisie afscheiding 
sequester sequester 
„poorly 
defined" 
HOWARD 
HOWARD 
1963 
1963 
12/15 
11/11 
S 
S 
2 grote aorta —· 
art. thor. 
^ L . O . K . 
grote art. aorta — 
^ L . O . K . 
nict 
vermeld 
niet 
vermeld 
L.O.K.: 
longsequestratie 
L.O.K.: 
longsequestratie 
long- excisie idem 
cysten + sequester 
infectie? 
long- exrisie idem 
seques- sequester 
tratie 
JEAUBERT 1954 10/13 
DE B E A U j E U 
9 ter dikte aorta 
a. brach. ^ R . O . K . 
niet R.O.K.: 
vermeld longsequestratie, 
corosiepreparaat 
long- lobec-
cystcn + tomie 
abnorm, 
vaten? 
JEAUBERT 1954 38/40 
DE BEAUJEU 
$ grote art. aorta musc. 
^ R . O . K . 
niet R.O.K.: basaal 
vermeld brongene cyste 
long- seg-
tuber- ments-
culose resectie 
JEAUBFRT 1954 23/26 
DE BEAUJEU 
9 zeer aorta 
grote art. —»R.O.K. 
via v. R.O.K. posterobasaal: multiple lobec-
pulm. en bronchogenc cyste hydatide tomie 
via v. cysten 
cava 
JEAUHKRT 1954 volw. S ter dikte aorto arterio- niet L.O.K.: long- seg-
DE BEAUJEU a. femor. —»L.O.K. sclerose vermeld longscquestralie, absces ments-
corosiepreparaat resectie 
JENSEN 
JONES 
(case 11) 
JONES 
(case 12) 
JONES 
(case 13) 
JONES 
(case 14) 
1956 
1955 
1955 
1955 
1955 
6m/2 
/9 
/55 
/30 
9 
І 
9 
9 
S 
5 mm 
grote art. 
ter dikte 
a. rad. 
2 
grote art. 
5 m m 
aorta — 
— R . O . K . 
•> 
- R . B . K . 
aorta — 
thor. 
- R . O . K . 
aorta —• 
thor. 
- L . O . K . 
aorta — 
thor. 
- L . O . K . 
niet 
vermeld 
via ν. 
pulm. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
R.O.K.: grote on­
regelmatige cysteuze 
holte + ontsteking 
R.B.K.: twee grote 
bronchogenc 
longcysten 
R.O.K. posterobasaal: 
cysteuze massa 
L.O.K. posterobasaal: 
vaste massa; geen 
verdere PA-gegevens 
L.O.K. posterobasaal: 
cysteuze holten 
long­
scques­
tralie 
long-
cyste 
schaduw 
R. onder­
kwab 
cin-
pyeem + 
pneu­
monie 
? 
lobec-
tomie 
lobcc-
tomie 
lobcc-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
— • 
pericardde-
fect, 
Hypoplasie a. 
pulm. dext. 
— 
JONES 1955 /32 ? 5 m m aorta elast. niet L.O.K.: cysten ronde lobec-
(case lS) thor. vermeld schaduw tomie 
—L.O.K + pleu­
ritis 
Oí 
00 
auteur jaar leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
vcneuse 
afvoer 
niet 
vermeld 
longafwijkingen 
L.O.K. : cysten 
klin. 
diagnose 
ronde 
massa in 
long + 
haemop-
tysis 
type 
operatie 
lobec-
tomie 
bijzonder-
heden 
— JONES 
(case 16) 
JONES 
(case 19) 
1955 /30 S — aorta 
thor. 
-^L.O.K. 
JONES 
(easel?) 
JONES 
(case 18) 
1955 
1955 
27/39 
20 
S 
á 
2 art. 
— 
uit aorta — 
thor., 
-•L.O.K. 
aorta — 
thor. 
-+R.O.K. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
L.O.K. posterobasaal: 
cystcuze massa 
R.O.K. posterobasaal: 
cysten 
schaduw lobec- — 
L. onder- tomie 
kwab 
cysten + lobcc- — 
pneu- tomie 
monie 
1955 0/2 2 aorta en 
grote art. a. inter-
cost. 
-^R.O.K. 
via v. 
cava 
R. long hypopiastisch; schaduw pneu-
onderkwab: 
bronchiëetasieën 
R. onder- mec-
veld + tomie 
verplaat-
sing 
media-
stinum 
aplasie a. 
pulm. dext. 
inf. 
JOURDAN 1954 16/17 9 ter dikte a. coeli-
a. brach, аса 
—R.O.K. 
via ν. R.O.K.: bronchiëc-
cava en tasis + partiele 
ν. pulm. atelectase 
broncho-
pulmo­
naire 
tumor 
lobec-
tomie 
h. diaphrag-
matica 
ΚΑΚΚΛ 1960 3w/15m $ aorta 
abd. 
—L.O.K. 
niet L.O.K. cysteuze 
vermeld deformatie postero­
basale gebied; steel-
verbinding met 
mtra-abdominale 
cijste 
neuro­
gene 
tumor 
lobcc-
tomic 
tussenvorm 
intra-, 
extralobaire 
sequestralie? 
KENNF.Y 1956 42/42 4 mm aorta arterio- via v. 
thor. sclerose pulm. 
—L.O.K. 
L.O.K. posterobasaal: long-
cysteuze massa; seques-
typische sequestratie tratie 
KERGIN 1952 Іб/г/ІУ ê 6 mm aorta — geen 
-•L.O.K. aberr. 
L.O.K. posterobasaal: cysteuze lobec- — 
bronchogcne cysten longaf- tomie 
+ ontsteking wijking 
KERGIN 1952 10/19 9 5 mm via dia- — via v. 
phragma pulm. 
-H>L.Ò.K. 
L.O.K.: cysteuze 
massa + ontsteking 
ontstoken lobec-
bronchus- tomie 
cyste 
KERGIN 1952 57/60 $ 2 art. 
3 mm 
aorta — 
thor. 
-^R.O.K. 
waar-
schijn-
lijk 
tevens 
via aberr. 
R.O.K. posterobasaal: long-
inet slijm gevulde absces 
cysten + 
ontsteking 
lobcc-
lomie 
KERGIN 
KERGIN 
LALLI 
L A L I J 
L A L U 
1952 
1952 
1954 
1954 
1954 
24/34 
I5/2/I6 
2/3/
я 
13m/ 
2 / . 
13m/14 
S 
9 
9 
9 
i 
6 mm 
3 m m 
grote art 
grote art. 
via dia- — 
phragma 
^ L . O . K . 
7e inter- — 
cost. art. 
^ R . O . K . 
aorta — 
thor. 
-^L.O.K. 
. aorta — 
thor. 
->R.O.K. 
, aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
enkele 
kleine 
aberr. 
venen 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
L.O.K. posterobasaal: 
ontstoken cysteuze 
massa 
R.O.K. posterobasaal: 
ontstoken cysteuze 
massa; dorsaal hier­
van een 2e cysteuze 
massa d.m.v. steel 
met long verbonden 
L.O.K. cysteuze puru­
lente massa + 
pneumonitis 
R.O.K.: ontstoken 
cysteuze massa 
R.O.K. postcro-
mediaal: cysteuze 
massa + pneumonitis 
long-
seques-
tratie 
long-
seques-
tratie 
long­
cyste 
long­
cysten 
chron. 
infiltraat 
long 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobcc-
tomie 
lobcc-
tomie 
lobec-
tomie 
— 
combinatie 
intra-, extra-
lobaire 
sequestra tie? 
— 
— 
σι LAMONIER 1955 24/31 9 /eer aorta mesar-
grote art. —»L.O.K. tcrii-
tis 
niet L.O.K. posterobasaal: 
vermeld ontstoken broncho­
gcne cysten 
long-
seques-
tratic 
lobec-
tornie 
auteur jaar leeft, sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type bijzonder-diagnose operatie heden 
LESOBRE 1954 6O/2/6I S 5 mm 
MANNIX 
aorta — via v. R.O.K. 
—R.O.K. pulm. paracardiaal: ont-
stoken longweefsel 
cysten 
+ 
purclent lobec-
ontstoken tomie 
long-
cyste 
1955 31/ a /33 9 ter dikte via dia- elast. + via v. 
a. coel. phragma intima- pulm. 
—R.O.K. fibrose 
L.O.K. : cysteus 
verwijde bronchi, 
fibrosis + chronische 
pneumonitis 
ontstoken lobec-
longcyste tomie 
v. pulm. wijd 
LÖIIR 
MANNES 
MANNES 
1956 
1961 
1961 
?/9 
7/13 
3/11 
9 
9 
S 
' 
2 art. 
via dia- — 
phragma 
- R . O . K . 
aorta — 
—L.O.K. 
aorta — 
- L . O . K . 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
R.O.K.: cysteuze 
massa + bronchiëc-
tasiecn en ontsteking 
L.O.K.: ontstoken 
cysteuze massa 
longweefsel 
L.O.K.: fibrotisch 
ontstoken longweefsel 
+ microcysten 
long-
cyste 
— 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
bronchiaal-
art. aanwezig 
MANNIX 1955 9/14 S 2 art. via dia- — via v. 
phragma pulm. 
- L . O . K . 
L.O.K.: cysteus ver-
wijde bronchi met 
fibrosis en chronische 
pneumonie 
ontstoken lobcc-
longcyste tomie 
MANNIX 1955 20/24 $ potlood- aorta — via v. 
dik thor. pulm. 
—L.O.K. 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchiectasis, bron-
chitis, pneumonie + 
atelectase 
ontstoken lobec-
longcyste tomie 
a. bronchialis 
aanwezig 
MANNIX 1955 15/16 9 6 mm aorta elast. via v. L.O.K. cysten, fibrosis ontstoken lobec- a. bronchialis 
thor. pulm. +bronchiëctasieën, longcyste tomie aanwezig 
—•L.O.K. pneumonitis 
MANNIX 1955 20/24 9 — aorta elast. + 
thor. intima-
—R.O.K. fibrosis 
via ν. 
pulm. 
R.O.K.: uitgebreide 
bronchiëetasieën, 
eiterige bronchitis en 
longfibrose 
em-
pyecm 
lobec-
tomie 
hypoplasie a. 
pulm. dext. 
inf. 
MANNIX 
MANNIX 
MANNIX 
MANNIX 
MANNIX 
MANNIX 
1955 
1955 
1955 
1955 
1955 
1955 
21/26 
21/23 
/19 
1/3 
9/18 
20/24 
S 
$ 
9 
9 
9 
3 
4 mm aorta 
-*R.O.K. 
ter dikte aorta 
a. radialis thor. 
^L.O.K. 
2 art. 
15 mm 
10 mm 
aorta 
thor. 
->L.O.K. 
aorta 
thor. 
^ R . O . K . 
art. 
^R.B.K. 
(vele) 
aorta 
thor. 
^L.O.K. 
elast. + 
artério-
sclérose 
elast. + 
artério-
sclérose 
— • 
via v. 
pulin. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
R.O.K.: eiterige 
cysten, verwijde 
bronchi en pneumo-
nitis 
L.O.K.: uitgebreide 
bronchiectasis + 
pneumonitis 
L.O.K.: uitgebreide 
bronchiectasis en 
cysten basaal; actieve 
longtuberculose in 
deel van sequester 
R.O.K.: bronchogcne 
cyste met bronchiec-
tasis en bronchitis 
R.B.K.: bronchiëcta-
sieën + ontstoken 
longwecfsel 
L.O.K.: bronchiëcta-
sieën + wijde bron-
chogcne cyste en 
fibreus ontstoken 
longwcefsel 
long-
cysten 
geaqui-
rccrde 
long-
cysten of 
bronchi-
ëctasieën 
cavemen 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
ontstoken lobec-
long- tomie 
cysten 
long-
absces 
cysteuze 
bronchi-
ëctasieën 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
a. bronchialis 
aanwezig 
a. bronchialis 
aanwezig 2x 
a bronchialis 
aanwezig 
a bronchialis 
aanwezig 
niet 
duidelijk 
of aberr. art. 
bronchiaal-
art. zijn 
a. bronchialis 
aanwezig 
го 
auteur jaar leeft. sexc 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longa f wij kingen klin. type bijzonder-diagnose operatie heden 
M.VNNDC 1955 14/20 $ 3 media- — 
grote art. stinum 
-*R.B.K. 
v. pulm. R.B.K.: grote long- long- lobec-
cysten + ontsteking tuber- tomie 
culose 
v. pulm. sup. 
dext. mondt 
uit in v. 
cava; hypo-
plasie 
a. pulm. 
D E MARIA 1954 /29 Я grote art. a. intcr-
cost. 
—L.O.K. 
niet L.O.K.: grote cysteuze long-
vermeld holte + chronisch cysten 
ontstoken longwecfsel + bron-
chus-
fistel 
lobec-
tomie 
ribusuren 
MOORE 
NAZARETH 
PARKE 
PAUL 
PIER 
1940 
1957 
1962 
1928 
1950 
10/11 
/62 
/3 
15/15 
9 
9 
? 
S 
grote art. 
ter dikte 
YÌ aorta 
dikke art 
via dia- — 
phragma 
-^L.O.K. 
via dia- — 
phragma 
->L.O.K. 
aorta — 
thor. 
->L.B.K. 
aorta clast. 
^ L . O . K . 
. aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
L.O.K. : cysteuze 
longafwijkingen + 
ontstoken longweefsel 
L.O.K. : grote cyste 
omgeven door ontsto-
ken longweefsel en 
vele wijde bronchioli 
L.B.K.: cysten + 
bronchiëctasiccn 
in lingula 
L.O.K. posterobasaal: 
volledig ingenomen 
door kaashaardcn 
R.O.K. bronchogene 
cyste + focale 
pneumonitis 
— 
long-
seques-
tra tie 
kadaver-
ont-
leding 
t t.g.v. 
meningi-
tis tuber-
culosa 
con-
genital 
„cystic 
disease" 
lobec-
tomie 
~ 
lobec-
tomie 
— 
aantal 
bronchi 
compleet 
wijde 
verbindingen 
tussen 
aberr. art. en 
longvaten 
PlNNEY 1957 17/21 á grote a n . via dia-
phragma 
—R.Ò.K. 
niet R.O.K.: multiple long- lobec-
vermeld cysten + chronisch cysten tomie 
ontstoken longweefsel 
PINNKY 1957 24/24 S — via dia- — niet L.O.K. latero- en schaduw 
phragma vermeld posterobasaal: L. long 
—•L.O.K. cysteuze massa + 
chronische ontsteking 
lobec-
tomie 
PINNKY 1957 16/22 á 8 mm aorta elast. niet R.O.K.: grote cysteu- infiltraat lobec-
—»R.O.K. vermeld ze massa + ontste- R. onder- tomie 
kingsverschijnselen kwab 
wijde com-
municaties 
a. pulm. — 
aberr. art. 
PINNKY 1957 23/23 S 6 mm aorta elast. + niet R.O.K. posterobasaal: schaduw scg-
thor. athero- vermeld cysteuze massa + R. long ments-
-^R.O.K. matóse fibrosis en ontsteking resectie 
PINNEY 1957 21/22 $ ïx/i mm media-
stinum 
->R.OK. 
niet R.O.K.: cysteuze infiltraat seg-
vermeld massa + fibrosis en R. long ments-
ontstekings- long- resectie 
verschijnselen 
PINNEY 1957 17/17 grote art. aorta 
^ L . O . K . 
niet L.O.K basaal: long-
vermeld cysteuze massa + cysten 
chronisch ontstoken 
longweefsel 
lobec-
tomie 
POLAK 1963 13/26 9 2 art aorta 
thor. 
^ L . O . K . 
niet L.O.K.: cysteuze 
vermeld longafwijkingen + 
atclectase, 
posterobasaal 
long lobec-
tuber- tomie 
culose 
POLAK 1963 20/49 aorta 
thor. 
->L.O.K. 
niet L.O.K.: cysteuze 
vermeld longafwijkingen " 
bronchiëetasieën 
abscede- lobec-
rende tomie 
broncho-
pneu-
monie 
auteur 
Φ-
jaar leeft. 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type diagnose operatie 
bijzonder­
heden 
POLAK 1963 39/42 meerdere aorta 
art. ^ L . O . K . 
niet L.O.K.: atelecttase broncho- lobec-
vermeld en bronchiëctasieën pneu- tomie 
en cyste, posterobasaal monie + 
haemop-
POLAK 
POI-AK 
POLAK 
POLAK 
POLAK 
1963 
1963 
1963 
1963 
1963 
28/44 
?/35 
26/49 
5/25 
18/31 
3 2 art. 
3 2 art. 
9 — 
3 — 
3 
aorta — 
thor. 
->L.O.K. 
a. liena- — 
lis 
-^L.O.K. 
via dia- — 
phragma 
->R.O.K. 
via dia- — 
phragma 
-*L.O.K. 
in de — 
buurt 
van dia-
phragma 
->R.O.K. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
L.O.K.: cysteuze 
longafwijkingen 
basaal 
L.O.K. posterobasaal: 
longcysten + uitge-
breide bronchiëcta-
sieën 
R.O.K. lobus 
cardiacus: cysteuze 
verandering + 
tuberculeuze 
ontsteking 
L.O.K. posterobasaal: 
meerdere cysten + 
atelectatisch 
longweefsel 
R.O.K. posterobasaal: 
cysteuze 
longafwijkingen 
long-
absces 
+ 
haemop-
tysis 
recidiv. 
broncho-
pneu-
monie 
recidiv. 
bron-
chitis 
recidiv. 
broncho-
pneu-
monie 
em-
pyeem 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
polyposis 
nasi + 
empyeem 
neus-
bijholten 
hypoplasic a. 
pulm. dext. 
inf.; 
gedurende 
15 j . osteo-
myelitis 
PRYCE 1946 /7 9 4 mm aorto elast. via v. 
->R.O.K. pulm. 
R.O.K. posterobasaal: 
polycysteuze massa 
+ blind eindigende 
bronchus parallel 
aan aberrante arterie 
ontstoken lobec-
long- tomie 
cysten 
PRYCE 1947 12/35 á 4/2 mm aberr. athcro- via v. 
art. sclerose pulm. 
^ R . O . K . elast. 
R.O.K. postero- ontstoken pneu- aberr. art. 
mediaal: polycysteuze long- mee- bewerkt na 
purulente massa + cysten tomic pneumec-
fibrosis omgevende tomie 
longweefsel 
PRYCE 1947 2/5 9 — aorta elast. via v. 
^R.O.K. pulm. 
R.O.K. posterobasaal: long-
polycysteuye massa cysten 
+ pneu-
lobec-
PRYCE 1947 11/2/12 ê grote art. aorta elast. viav. 
^ L . O . K . pulm. 
L.O.K. : long-
bronchiëetasieën + cysten 
cysten met ontstoken 
longweefsel 
lobec-
tomie 
PRYCE 1947 5/9 9 5 mm aorta elast. viav. 
—»L.O.K. arterio- pulm. 
sclerose 
L.O.K. posterobasaal: 
abscesholte in 
communicatie met 
bronchi 
recidiv. 
pneu-
monie + 
atelec-
tase 
lobec-
tomic 
PRYCE 1947 16/26 $ 5 mm aorta elast. v iav. 
thor. —> pulm. 
L.O.K. 
L.O.K. basale gebied: schaduw 
1 grote en vele kleine L. onder-
cysten + ontstoken kwab 
longweefscl 
lobec-
tomie 
PRYCE 1947 /16 S grote art. aorta elast. v iav. 
thor. pulm. 
L.O.K. 
L.O.K. posterobasaal: em- lobec- — 
1 grote cyste + pyeem tomie 
ontstoken longweefsel 
(л 
PRYCE 1947 54/59 $ grote art. aorta arterio- via v. 
—»R.O.K. sclerose pulm. 
elast. 
R.O.K.: fibreus 
longweefsel + absces-
holten 
long-
absces 
lobec-
tomie 
tevens 
osteo-
meylitis 
auteur jaar leeft. 
PRYCE 1947 20/40 
RAVITCII 1949 12/2/ 
12/a 
RAVITCH 1949 Эт/б/г 
RAZEMON 1954 20/33 
RENAUD 1961 2d/Ют 
RiPSTEiN 1952 12/16 
RoujEAU 1953 23/27 
aberrante arterie 
xc 
diam. verloop histol. 
9 — aorta elast. 
thor. 
- L . O . K . 
$ 3 art. aorta 
4-6 m m ^ L . O . K . 
S 5 m m a. inter- — 
cost. 
->L.O.K. 
â grote art. aorta muscul. 
ter dikte —»L.O.K. type 
a. feino-
ralis 
a. coeli- — 
аса 
^ R . O . K . 
$ 5 rnrn aorta 
—L.O.K. 
$ ter dikte aorta elast. 
a. femo- —»L.O.K. 
ralis 
vcneuse 
afvoer longafwijkmgen 
via v. L.O.K.: longcyste 
pulm (gecpithelialiseerde 
abscesholte?) + 
chronisch ontstoken 
longweefsel 
niet L.O.K. basaal: 
vermeld bronchogene puru­
lente cysten 
niet L.O.K. posterobasaal: 
vermeld polycystcuze massa 
(geen microscopie) 
viav. L.O.K.: bronchogene 
pulm. cysten + ontstoken 
longweefsel; veel 
kleine cysten en 
alveoli bekleed met 
cubisch epitheel 
viav. R.O.K.: ontstoken 
pulm. longweefsel; echter 
zonder cysteuze 
degeneratie 
niet L.O.K. posterobasaal: 
vermeld polycysteuze massa 
•+• ontsteking 
via wijde L.O.K.: bronchogene 
v. pulm. cysten 
klin. type bijzonder­
diagnose operatie heden 
seques- lobec- — 
tratic tomie 
ontstoken lobec- L. long 
longcyste tomie 3 kwabben; 
1 overtollige 
bovenkwabs-
bronchus 
long- lobec- — 
cysten tomie 
long- lobec- wijde 
seques- tomie communica-
tratie? ties aberr. 
a r t . — 
v. pulm 
long- sectiebe- agenesie R. 
seques- vinding middenkwab 
tratie? en apex R. 
onderkwab 
multiple lobcc- — 
cysten tomie 
long- lobec- normale 
cyste, tomie bronchiaal-
proeftho- art. 
raco- aanwezig 
tomie 
SANTY 1952 1/10 ter dikte 
a. ra­
dialis 
aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
via v. 
inter-
costalis? 
L.O.K.: ontstoken 
polycysteuzc massa 
cysteuze lobec-
longaf- tomie 
wijkingen 
Hypoplasie 
v. pulm. 
SANTY 
S A N Γ Υ 
SANTY 
SANTY 
1952 
1952 
1952 
1952 
2/21 
18/22 
39/45 
14m/8 
9 
S 
$ 
S 
6 m m 
2 art. 
grote art, 
2 art. 
5 m m 
aorta — 
thor. 
^>L.O.K. 
. aorta of — 
intercos-
taalart. 
^ R . O . K . 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
ter dikte aorta 
a. radialis thor. 
^ R . O . K . 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm 
L.O.K.: ontstoken 
longweefsel + cyste 
R.O.K.: grote long-
cyste met aspect van 
absces 
R.O.K.: polycysteuzc 
massa + gedefor­
meerd longweefsel 
R.O.K.: solitaire 
bronchogene cyste 
longcyste 
longcyste 
longcyste 
long­
cyste, 
long-
absces 
lobcc- — 
tomie 
lobcc- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
lobec- — 
tomie 
SiMOPOuLos 1959 0/6 3 art. aorta 
thor. 
^ L . O . K . 
1 vena—* L.O.K. posterobasaal: long-
v. hemi- rysteuze long- seques-
azygos afwijkingen trafic 
seg- cyste reeds 
ments- op χ foto 
resectie na geboorte 
zichtbaar 
auteur jaar leeft, sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneusc 
afvoer 
longafwijkingen klin. type bijzonder-diagnose operatie heden 
SlMOPOULOS 
SMITH 
SMITH 
SMITH 
SMITH 
SMITH 
SMITII 
1959 
1955 
1955 
1955 
1955 
1956 
1956 
1/6 
2/6 
18/24 
9/10 
38/39 
/18 
25/25 
a 
9 
9 
5 
9 
$ 
S 
1 cm aorta elast. 
thor. 
- L . O . K . 
meerdere inter- — 
art. costale 
art. 
->R.O.K. 
4 mm 
10 mm 
10 mm 
9 mm 
7 mm 
aorta — 
abd. 
- L . O . K . 
aorta — 
thor. 
—R.O.K. 
aorta arterio-
thor. sclerose 
— L.O.K. 
aorta — 
thor. 
- L . O . K . 
aorta — 
thor. 
—L.O.K. 
via 1 
aberr. 
vene 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
(wijd) 
geen 
aberr. 
venen 
via v. 
pulm. 
L.O.K.: vele ont-
stoken bronchogene 
cysten 
R.O.K. posterobasaal: 
polycysteuzc massa 
L.O.K. basaal: 
polycysteuzc massa + 
fibrosus pulmonum 
R.O.K. posterobasaal: 
multiple ontstoken 
cysten 
L.O.K. posterobasaal: 
multiple ontstoken 
bronchuscysten; 
massieve tuberculose 
L.O.K. posterobasaal: 
bronchiëctasieën, 
bronchuscysten + 
fibrosus pulmonum 
L.O.K. posterobasaal: 
grote cysten, locaal 
emphyseem + 
ontstekingen 
long-
seques-
tratie 
long-
seques-
tratie 
long-
seques-
tratie 
long-
seques-
tratie 
long-
tuber-
culose 
bronchi-
ëctasieën 
long-
seques-
tratie 
seg-
ments-
resectie 
lobec-
tomic 
seg-
ments-
resect ie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomic 
lobec-
tomie 
— 
— 
Hypoplasie 
a. pulm. 
dext. inf. 
Hypoplasie 
a. pulm. sin 
Hypoplasie 
a. pulm. 
SMITH 1962 5m/6m 9 — aorta 
thor. 
—R.O.K. 
via ν. R.O.K. posterobasaal: long- lobec- — 
pulm. ontstoken seques- tomie 
bronchuscysten tratie 
SMITH 
SMITH 
SMITH 
TATI.AK 
TATLAK 
TOSATTI 
1962 
1962 
1962 
1960 
1960 
1951 
6/18 
36/46 
41/41/2 
/6m 
14/14 
6/23 
9 
9 
9 
9 
S 
S 
11/г mm 
grote art. 
grote art. 
pollood-
dik 
potlood-
dik 
5-6 m m 
aorta olast. + 
thor. particle 
-*L.O.K. throm­
bose 
aorta — 
thor. 
-+L.O.K. 
, aorta — 
thor. 
-^L.O.K. 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
aorta — 
^ R . O . K . 
via lig- clast. 
pulm. 
^ R . O . K . 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
L.O.K. : ontstoken 
cystous longweefscl 
L.O.K. postcrobasaal: 
multiloculaire 
cyste 
L.O.K. postcrobasaal: 
cyste + fibreus en 
ontstoken longweefsel 
R.O.K.: cysteuze 
massa + ontsteking 
R.O.K.: 2 cysten + 
bronchiëetasieën 
R.O.K.: grote + 
kleine cysten in 
apicale gebied 
long-
seques-
tratie 
schaduw 
L. onder-
kwab 
schaduw 
L. onder-
kwab 
pneu-
monie + 
kalk-
houdende 
schaduw 
paracar-
diaal 
schaduw 
R. long-
veld 
long-
cyste 
lobec-
tomic 
loboc-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
lomie 
— 
lobec-
tomie 
hypoplasie 
a. pulm. sin. 
hypoplasie 
a. pulm. sin. 
levens h. 
diaphragma-
tica R. 
— 
a. pulm. 
normaal; 
anastomo-
secrt met 
aberr. art. 
00 
о 
auteur jaar leeft. sexe 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
veneuse 
afvoer 
longafwijkingen klin. type diagnose operatie 
bijzonder­
heden 
TOSATTI 
TURK 
TURU.VEN 
VOGEL 
1951 
1961 
1957 
1963 
3/5 
25/27 
11/23 
18/19 
á 
á 
9 
S 
4 mm 
grote art 
potlood-
dik 
potlood-
dik 
aorta elast. 
thor. 
^ L . O . K . 
. aorta — 
^ L . O . K . 
via dia- elast. 
phragma 
->L.O.K. 
via lig. — 
pulm. 
->R.O.K. 
via v. 
pulm. 
via 
kleine 
abcrr. 
vena 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
L.O.K.: cysten 
temidden van 
ontstoken longweefsel 
L.O.K.: grote bron-
chogene cyste gevuld 
met pus 
L.O.K. posterobasaal: 
fibrosis + 
bronchiectasis 
R.O.K.: vuistgrote 
cysteuze massa met 
purulente ontsteking; 
enige demarkatie ten 
opzichte van normale 
long 
long-
cysten 
long-
seques-
tralie 
long-
absces 
abnor-
male 
massa R. 
onder-
kwab 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
communi-
caties aberr. 
a r t . — 
a. pulm. 
a. pulm 
normaal 
WAI.I. 1956 37/55 3 1 cm aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
via v. 
pulm. 
L.O.K. antero- recidiv. 
mediaal: bronchogene pneu-
cysten met pus, bron- monie 
chiëetasis + pneu-
monie 
lobec-
tomie 
WALL 1956 39/41 13 mm aorta media-
thor. hyper-
^•L.O.K. trophie 
niet L.O.K. postero-
vermeld basaal: bronchi-
ectasis + cyste 
recidiv. 
pneu-
monie "t 
long-
absces 
lobec-
lomie 
hiatus 
hernia 
WALL 1956 29/31 9 10 mm aorta — 
thor. 
^ L . O . K . 
niet 
vermeld 
L.O.K. posterobasaal: recidiv. 
cyste + chronische pneu-
pneumonitis en monie + 
fibrosis schaduw 
L. onder-
kwab 
lobec-
tomie 
WALL 1956 20/20 S 2 art. ->L.O.K. — 1 vena L.O.K. postero- bronchi-
8 en mondt basaal: vele cysten + cctasis 
10 m m uit in bronchiectasis 
v. cava 
lobec-
lomie 
WALL 1956 12m/20 S 6 mm aorta 
thor. 
->L.O.K. 
met 
vermeld 
L.O.K. : 
cysten 
bronchogene cysteu/c lobec-
longaan- tomic 
doening 
W H S H . 1954 24/25 $ 5 mm aorta 
thor. 
-»R.O.K. 
niet R.O.K. posterobasaal: long-
vermeld cysteuze massa met abs( es 
purulent materiaal + 
atelee tase 
lobec-
tomie 
W E I S E L 1954 18/37 $ 3 art. 
5-10 
mm 
aorta en 
1 art. 
uit a. 
inter-
costalis 
->R.O.K. 
niet R.O.K. posterobasaal: long-
vermeld bronchogene cysten 
cysten + purulente 
longontsteking 
lobec-
tomie 
lobec-
toinic 
W H S E L 1954 34/41 S l e m ^ R . O . K . — via ν. R.O.K. basale long-
azygos? longgedeeltc: cysten 
bronchogene cysten + bron-
+ ontstoken chiëc ta-
longweefscl sieën 
WEISEL 1954 2/35 $ 4 aorta 
grote art. thor. 
^ L . O . K . 
elast. niet L.O.K. basaal: 
vermeld cysteuzc massa + 
ontsteking 
persiste- seg- geen connec-
rende ate-ments- ties a. pulm. 
lectase + resectie — aberr. art. 
pneu-
monie 
» 
auteur 
WEISEL 
WITTEN 
WITTEN 
WITTEN 
WYMAN 
WYMAN 
WYMAN 
WYMAN 
jaar 
1954 
1962 
1962 
1962 
1952 
1952 
1952 
1952 
leeft. 
45/49 
2/3 
58/58 
41/50 
54/54 
27/27 
47/51 
13/15 
sexe 
a 
9 
9 
9 
S 
$ 
$ 
S 
aberrante arterie 
diam. verloop histol. 
10 m m 
2 art. 
kleine 
art. 
8 m m 
5 m m 
2 art. 
2 en 
5 mm 
potlood-
dik 
aorta —• 
thor. 
-»R.O.K. 
a. sub- — 
clavia 
-*R.B.K. 
a. ano- —• 
nyma 
^ R . B . K . 
aorta- — 
boog 
-»L'.B.K. 
aorta elast. 
thor. 
-»L.O.K. 
aorta — 
thor. 
->L.O.K. 
aorta — 
abd. 
—L.O.K. 
aorta — 
thor. 
^ R . O . K . 
vcneuse 
afvoer 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
via v. 
cava 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
niet 
vermeld 
niet 
vermeld 
via v. 
pulm. 
longafwijkingen 
R.O.K.: chronisch 
ontstoken broncho-
gene cysten + diffuus 
ontstoken longweefsel 
R.B.K.: cyste + 
atelectase en 
chronische 
pneumonitis 
R.B.К.: trabekelcyste 
omgeven door atelec-
tatisch longweefsel 
L.B.K.: bronchogcnc 
cyste, vele bloedvaten 
L.O.K.: bronchus-
cysten + fibrosis en 
pneumonitis 
L.O.K. basaal: vele 
cysten 
L.O.K.: grote 
ontstoken broncho-
gene cyste 
R.O.K. basaal: vele 
cysten 
klin. 
diagnose 
bron-
chuscyste 
long­
cyste + 
pneu­
monie 
toe­
vallige 
vondst 
bij X foto 
schaduw 
para-
media-
stinaal 
longcyste 
long-
seques-
tratie 
h. dia-
phrag-
matica 
long­
cysten 
type 
operatie 
lobcc-
tomie 
seg-
ments-
resectie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
lobec-
tomie 
resectie 
3 basale 
segmen­
ten 
resectie 
3 basale 
seg­
menten 
lobec-
tomie 
bijzonder­
heden 
a. en v. pulm. 
normaal 
cyste in 
lobus venae 
azygos! 
h. diaphrag-
matica 
— 
WYMAN 1952 31/33 9 4 m m aorta 
thor. 
-*L.O.K. 
WYMAN 1952 5/5 S 3 mm aorta 
abd. 
^ R . O . K . 
WYMAN 1952 6/15 $ 4-5 aorta 
mm thor. 
-»L.O.K. 
via v. L.O.K.: cyste 
pulm. omgeven door fibrosis 
+ atelectase 
niet R.O.K.: polycystcuze 
vermeld massa + ontstoken 
longweefsel 
niet L.O.K.: purulente 
vermeld multiloculaire cysten 
long- seg- rudimentaire 
absces ments- fissuur 
resectie tussen 
boven- en 
onderkwab 
pneu- lobec- — 
monie + tomie 
long-
cysten. 
ontstoken resectie —• 
long- basale 
cysten seg-
menten 
Tabel No. 7a Longsequestratie type I vlg. PRYCE 
auteur 
CAMPBELL 
CAMPBFI I, 
CLAY en 
HANLON 
COLE e.a. 
jaar 
1962 
1962 
1951 
1951 
leeft. 
35 jr. 
14 m. 
49 jr. 
23 j . 
sexe 
á 
9 
9 
9 
diam. 
•4 inch 
5 mm 
4 m m 
5 mm 
verloop 
aberr. arterie 
aorta abd. 
-» R.O.K. 
aorta thorac 
-> L.O.K. 
aorta abd. 
-> R.O.K. 
nierstreek 
-> R.O.K. 
veneure 
afvoer 
via 
v. pulm. + 
aberr. vene 
v. pulm. 
normaal 
waar-
schijnlijk 
via v. pulm. 
" 
longafwijkingen 
atelertatisch longw. 
zonder afwijkingen 
geen afwijkingen, 
(geen Ρ.Λ. onder­
zoek) 
klinische 
diagnose 
operatie wegens 
diaphragma-
defect 
Open D. Botalli 
longweefsel leek operatie wegens 
normaal (geen verder h. diaphrag-
P.A. onderzoek) malica 
toestand long niet 
beschreven 
operatie wegens 
h. diaphrag-
matica 
bijzonder­
heden 
a. pulm. dext. 
normaal; dia-
phragmadefect. 
diaphragma-
defect 
a. pulm. nor­
maal; diaphrag-
madefert 
COLE 1951 50 jr. $ — art. via geen aberr. geen afwijkingen operatie wegens diaphragma-
diaphragma venen aan longwecfsel (geen h. diaphrag- defect 
—» R.O.K. P.A. onderzoek) malica 
McCoTThR 1910 65 jr. $ grote art. aorta 7 cm geen aberr. longweefsel leek nor- sectie bevinding 
boven oorsprong venen maal •f t.g.v. hart-
a. coeliaca lijden 
-> R.O.K. 
TEJADA 1954 6 m. 9 7 m m uit a. coeliaca via ν. cava niet vermeld overleden tetralogie v. 
VALENZUELA —» R.O.K. tijdens Blalock Fallot; tevens 
operatie wervelanoma-
lieën agenesie 
R. middenkwab 
Tabel No. 8 
Gegevens betreffende 41 gevallen van extralobaire longsequestratie (bij-
longen) uit de literatuur. 
auteur 
Baar en d'Abreu 
De Bakey 
De Bakey 
Balas en Kalmar 
Bcnekc 
Bert en Fischer 
Claman en Ehrenhaft 
Cockayne en Gladstone 
Davies en Gunz 
Davies en Gunz 
Dubler 
Dürck 
Gans en Potts 
Geisler 
Grill 
Gruber 
Heath en Watts 
Humprey 
Каир 
Каир 
Leahy en McCallum 
Lcwisohn 
Louw-
Mol I 
Muus 
Paul 
Paul 
Polak 
Rektorzik 
Robsmann 
Rokitanski 
Ruge 
Scheidegger 
Simpson 
Springer 
Tatlak 
Valle en White 
Vogel 
Vogel 
Voisin 
Wechsberg 
jaar 
1950 
1950 
1950 
1962 
1905 
1911 
1960 
1918 
1944 
1944 
1888 
1895 
1951 
1963 
1957 
1914 
1957 
1885 
1891 
1891 
1950 
1903 
1962 
1949 
1904 
1928 
1928 
1963 
1861 
1904 
1861 
1878 
1936 
1908 
1898 
1960 
1947 
1899 
1899 
1903 
1901 
localisatie der extralobaire 
longscquesters 
L 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
R 
+ 
+ 
boven-
dia-
phrag-
ma 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
onder-
dia-
phrag-
ma 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
ώ « 
.2 2 3 
•β .s ε 
XI 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
ЬЙ 
с . ^ ^ *j 
T J 4-> en 
и ε -α 
> 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
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HOOFDSTUK VI 
PATHOGENESE DER INTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE 
1. INLEIDING 
Over de Pathogenese van de zogenaamde intralobaire longsequestratie 
is niets met zekerheid bekend. De meesten trachten zowel de long- als 
de vaatafwijkingen door hetzelfde inducerend moment te verklaren; 
ze verschillen slechts daar, waar de toekenning van prioriteit de vascu-
laire anomalie, dan wel de bronchopulmonaire afwijking geldt. Een 
kleine groep onderzoekers acht de combinatie van beide afwijkingen een 
toevallige coïncidentie. 
Onderstaande indeling geeft een overzicht van de voornaamste theorieën 
over de pathogenese der longsequestratie. 1 ) . 
I. De longafwijking is primair. 
Λ. „Fraktionstheorien": Door een of andere oorzaak wordt een deel van 
de oorspronkelijke long afgescheiden. 
WECHSBERG (1901) Embryonale ontstekingen met 
secundaire vaatingroei vanuit de 
aorta. 
REKTORZIK (1861), BOLCK (1950) Afsplitsing ten gevolge van dieper 
worden van normale en abnormale 
fissuren in het longweefsel. 
BENEKE (1905), GRUBER (1914) Voortijdige sluiting van canalis 
pleuroperitonealis, waardoor 
amputatie van een deel van de 
longaanleg. 
VOGEL ( 1899 ) Stoornis in ontwikkeling van het 
1 ) Een deel der auteurs acht hun hypothese zowel voor de intra- als voor de 
extralobairc sequestrane van toepassing. 
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H U M P H R E Y (1885) 
F O S T E R - C A R T E R ( 1946 ) 
COCKAYNE en GLADSTONE (1918) 
D A V I E S en G U N Z ( 1944) 
PAUL (1928) 
hart, waardoor isolatie van een 
deel van de long. 
Isolatie van een deel van de long 
ten gevolge van constrictie door de 
aortaboog. 
Soortgelijke afwijking als lobus 
venae azygos. 
Embryonale adhaesies. 
Deel van embryonale long migreert 
met abdominale organen. 
Foutieve afsplitsing longaanleg-
oerdarm. 
В. „Excesztheonen" : Het longscqucster is een gevolg van een accessoire 
longaanleg uit de oerdarm met een eigen arteriële blocdvoorziening. E P -
PINGER (1902 ) , R U G E (1878 ) , BEST en FISCHER (1911 ) , SCHEIDEGGER 
(1936 ) , G A N S en P O T T S (1951) , M I L L E R (1953) en vele anderen. 
BRETON en DUBOIS (1957) 
BAAR en D'ABREU (1950) 
C. Postnatale oorzaken: 
GRÜNFELD en GRAY ( 194Г 
LALLI e.a. (1954) 
Aberrante longaanleg wordt in 
oorspronkelijke long opgenomen 
ten gevolge van diens caudaal-
waartse groei. 
Longsequestratic tot dezelfde 
groep afwijkingen te rekenen als 
maagwandcysten, oesophagus-
cysten, intrapericardiale teratoide 
tumoren (reduplicatie van de oer-
d a r m ) . 
Postnatale fissuurvorming. 
Postnatale ontsteking met secun­
daire vaatingroei. 
I I . De vaatafwijkingen zijn primair. 
A. Tractietheorie: Aberrante longarterie oefent tractie uit op embryo­
nale long. Hierdoor ontstaan cysteuze longafwijkingen. PRYCE (1946-
1947), BOYD ( 1 9 5 3 ) , BRUWER e.a. (1950, 1954 en 1955), K E R G I N 
( 1 9 5 2 ) , EERLAND ( 1 9 5 7 ) , EARKER (1957) en anderen. 
B. R. ABBEY S M I T H ( 1 9 5 6 ) : Longafwijkingen ontstaan postnataal ten 
gevolge van veranderde haemodynamische invloeden in het aberrante 
vaatstelsel. Dit laatste is reeds bij de geboorte aanwezig. 
С P O T T E R ( 1 9 5 2 ) , J O N E S (1955) : Vasculaire insufficientie, zoals hypo-
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plasie van de arteria pulmonalis, kan cysteuze veranderingen doen ont-
staan in het betrokken longgedeelte met secundaire vaatingroei van 
elders. 
GEBAUER en MASON (1959): Thrombose der a. pulmonalis in de prille 
jeugd. 
III . Long- en vaatafwijkingen zijn onafhankelijk van elkaar ontstaan. 
SjOLTE en CHRISTIANSEN (1938) Teratomateuze insluitsels. 
FRY (1953) Teratomateuze veranderingen in 
de buurt van de oerdarm. Long-
afwijkingen gevolg van „disuse-
atrophy". 
COLE (1951) Storende inwerking van nog onbe-
kende groeistoffen. 
BOYDEN (1958) Voorlopig nog te weinig gegevens 
om uit te maken welke theorie 
juist is. Longsequestratie is een nog 
onverklaarde ontwikkelingsstoornis 
met een accessoire longarterie. 
TOSATTI en GRAVEL (1951 ) Bronchogene cysten toevallig ge-
combineerd met een aberrante 
arterie. 
2. EMBRYOLOGIE 
Tijdens de embryonale ontwikkeling, als het embryo 4-7 mm kruin-stuit 
lengte heeft bereikt, ontstaat aan de voorzijde van de oerdarm een uit-
stulping, de zogenaamde longknop. Deze deelt zich al spoedig in tweeën, 
waarbij de steel de trachea en de larynx vormt. De verdere deling van 
de longknop geschiedt nu snel. Bij een lengte van 14 mm zou reeds een 
segmentale onderverdeling der bronchi zijn bereikt. Bij 30 mm kruin-
stuit lengte zijn de normale fissuren gevormd (HAMILTON, BOYD en 
MOSSMAN). 
De longknop is evenals de oerdarm omgeven door een capillair netwerk. 
Het deel dat de longknop bedekt, is wat zijn bloedvoorziening betreft, 
aanvankelijk aangewezen op de plexus splanchnicus en de aorta dorsalis 
(fig. 21). Reeds bij een kruin-stuit lengte van 10 mm treden in het 
kieuwboogarteriestelsel echter belangrijke wijzigingen op. Het septum 
aortico-pulmonale deelt de bulbus cordis in tweeën, zodat een scheiding 
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ontstaat tussen het zesde paar kieuwboogartericn en de overige arterie-
stelsels. Het ventrale deel van de zesde kieuwboogarterie vormt uiteinde-
lijk de arteria pulmonalis en neemt de voeding van de longvaatplexus 
over van de dorsale verbindingsvaatjes met de plexus splanchnicus en de 
aorta. Deze laatste gaan te gronde ( H U N T I N G T O N 1919, BUELL 1922) . 
5planch, plex. 5¡nus venosas 
Fig. 21. Relatie tussen primitieve a. pulmonalis, plexus splanchnicus en 
de aorta volgens BUELL jr. 
Reeonstructietekening van een kippenembryo. Overgedrukt uit: 
Contr. Embryology no. 66, 1922, met toestemming van de auteur. 
Beide processen, de ontwikkeling van het zesde kieuwboogarteriestelsel 
en het verdwijnen van de dorsale connecties met de aorta bieden veel 
stof voor speculaties over de vorming van vaatsystemen in de long. Er 
zijn pathologische toestanden, welke hiermee verklaard kunnen worden. 
Met name zal een stoornis in de ontwikkeling van de zesde kieuwboog-
arterie tot een pulmonalisagenesie kunnen voeren. Evenzo zou men kun-
nen stellen, dat indien vasculaire verbindingen tussen de long en de aorta 
blijven persisteren, de mogelijkheid is geschapen voor het ontstaan van 
aberrante longarteriën. 
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BOYDEN ( 1958) deed, naar aanleiding van de intralobaire longsequestra-
tie, een gericht embryologisch onderzoek naar het bestaan van aberrante 
longarteriën bij embryonen. Hij beschreef bij een menselijk embryo van 
44 mm een aberrante longarterie met dezelfde anatomische verhoudingen 
als bij de intralobaire longsequestratie. Deze arterie wordt door hem 
„arteria pulmonalis accessoria" genoemd. De aberrante longarterie ver-
schilde ten opzichte van de normale longarterie slechts wat de oorsprong 
uit de aorta betreft; de histologische structuur van beide vaten was gelijk. 
Daarnaast is het bekend, dat accessoire longarteriën bij vertebraten voor-
komen; ze zijn beschreven bij amphibieën, reptielen en zoogdieren 
(MUDGE 1898, WARREN 1900, WILLIAMS 1909). Bij bepaalde slangen 
zouden aberrante longarteriën een normaal verschijnsel zijn (HYRTL 
1837, MCCOTTER 1910). Dergelijke vaten zouden een phylogenetische 
betekenis hebben (HUNTINGTON 1919). 
MCCOTTER (1910) meent dat de abnormale longarteriën op tweeërlei 
wijze kunnen ontstaan: 
a. De primaire verbinding tussen longaanleg en aorta is een normaal 
voorkomend verschijnsel, doch atrophieert met het ontstaan van de 
arteria pulmonalis en zijn takken. Soms ontwikkelt zich hieruit echter 
een permanent kanaal, waardoor een toestand ontstaat, zoals wij bij de 
longsequestratie kennen. 
b. Een tweede mogelijkheid is, dat vasculaire verbindingen tussen aorta 
en de zich ontwikkelende long slechts bij toeval worden gevormd; het 
gevolg is een accessoire „longarterie(n)". 
Op grond van eigen anatomische en embryologische waarnemingen acht 
MCCOTTER de eerste ontstaanswijze het meest waarschijnlijk. Ook 
BOYDEN (1958) is deze mening toegedaan. 
Uit bovenstaande gegevens blijkt, dat vasculaire verbindingen tussen 
aorta en longvaatplexus bij het embryo kunnen voorkomen. Of ze uit-
groeien tot de bij onze afwijking bedoelde vaatanomalie en of deze 
aberrante vaten longafwijkingcn kunnen veroorzaken, is niet met zeker-
heid bekend. 
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3. DE VOORNAAMSTE THEORIEËN OVER DE PATHOGENESE 
DER INTRALOBAIRE LONGSEQUESTRATIE 
I. T h e o r i e ë n u i t g a a n d e v a n d e p r i o r i t e i t 
d e r l o n g a f w ij k i n g e n 
a. In de zogenaamde „Fraktionstheorien", reeds door R E K T O R Z I K 
(1861) , BENEKE (1905 ) , V O G E L (1899) , DUBLER (1888 ) , SPRINGER 
( 1898 ), BOLCK ( 1950 ) en vele anderen verdedigd, wordt de longseques-
tratie voorgesteld als een gevolg van een afsnoering van een deel van 
de reeds normaal aangelegde long. O m een of andere reden wordt 
tijdens de embryonale ontwikkeling een deel van de longaanleg geïso-
leerd. Dit geïsoleerde deel ontwikkelt zich autonoom verder en krijgt een 
eigen vascularisatie ( B E N E K E ) . O p deze wijze ontstaan zowel de intra-
als de extralobaire sequestratie. 
De structuurafwijkingen in de long zouden secundair ontstaan als gevolg 
van het ontbreken van enigerlei verbinding met de normale bronchiaal-
boom. De cysten zijn dus een gevolg van slijmretentie. WECHSBERG 
( 1901 ) meent dat embryonale ontstekingen de longafwijkingen veroor-
zaken. 
Factoren welke de longafscheiding veroorzaken zijn, volgens BENEKE 
en GRUBER (1914 ) , een voortijdige sluiting van de canalis pleuroperito-
ncalis van BOCHDALEK. Hierdoor wordt op een gegeven moment het 
distale deel van de long geamputeerd (fig. 2 2 ) . 
V O G E L (1899) meende dat de verklaring gezocht moest worden in een 
stoornis van de ontwikkeling van het hart , waardoor een deel van de 
long zou worden geïsoleerd. Zijn gevallen hadden alle een linkszijdige 
localisatic. HUMPHREY ( 1885) , refererend naar gevallen van ROKITANSKI 
en R E K T O R Z I K , meende samen met MACAI.ISTER, da t een deel van de 
long geïsoleerd kon worden als gevolg van constrictie door de aortaboog, 
analoog aan de vorming van de lobus venae azygos. 
Andere auteurs, b.v. COCKAYNE en GLADSTONE (1918) , achten embryo-
nale adhaesies tussen de normale long en naburige organen voor de af-
m 
DIAPHRAGMA ^ ^ ^ ^ ^ * - » 
Fig. 22. Ontstaan van longsequcsters volgens BENEKE (1905) en GRUBER (1914). 
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scheiding verantwoordelijk. Deze adhaesies zouden, als gevolg van de 
groei van het hart, in de linker thoraxhelft gemakkelijker ontstaan en 
o.a. mede beïnvloed worden door de embryonale maagdraaiing en de 
sluiting van het diaphragma. 
FOSTKR-CARTER ( 1946 ) rekent in zijn uitgebreide artikel over broncho-
pulmonaire anomalieën de longsequestratic tot dezelfde groep afwij-
kingen als de lobus venae azygos en de zeer zeldzame lobus fissurae sub-
clavia ( M O N O D ) . 
Tot de moderne auteurs, die de „Fraktionstheorie" aanhangen, is o.a. 
BOI.CK ( 1950 ) te rekenen. Hij geeft een zeer nauwkeurige en uitvoerige 
beschrijving van een geval van intralobaire longsequestratic en acht op 
grond van literatuurstudie en eigen waarnemingen „ein verstärkter ЛЬ-
faltungstendenz" in het posterobasale gebied aanwezig. 
Ook JONES (1955) is een aanhanger van de „Fraktionstheorie". Hij 
meent dat de aberrante arteriële bloedvoorziening secundair ontstaat, 
nadat een deel van het zich ontwikkelende longwccfsel van zijn oor-
spronkelijke vaatplexus is afgescheiden. 
Tot de auteurs, die de „Fraktionstheorie" aanhangen, behoort ook PAUL 
(1928). Volgens hem moet de oorzaak gezocht worden in een foutieve 
afsplitsing van de longknop van de oerdarm. Deze scheiding geschiedt 
gewoonlijk in een frontaal vlak. Wanneer echter door een geringe 
draaiing van het klievingsvlak een deel van het embryonale longweefsel 
met de darm verbonden blijft, kan daaruit een bijlong ( extralobaire 
sequestratie) ontstaan (fig. 23). Wordt dit afgescheiden gedeelte van 
de long naderhand weer in de normale long opgenomen, dan ontstaat 
de intralobaire sequestratie. In deze gevallen zouden de gesteelde ver-
bindingen met de tractus digestivus kunnen worden verklaard. 
DOKSAAL 
~ ~ 2 
VENTRAAL " v 
Fig. 23. Ontstaan van longsequestratic volgens PAUL (1928). 
A = oerdarm, В <= longaanleg, а = rechter longaanleg, b = linker longaanleg. 
(1) Frontaal klievingsvlak tussen longaanleg en oerdarm, (2) foutieve afsplitsing 
met achterblijven van een deel van de linker long bij de oesophagus, (3) foutieve 
afsplitsing met achterblijven van de gehele linker long bij de oesophagus of maag; 
(—*) torsie van oerdarm naar links. 
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b. Volgens de zogenaamde „Excesztheorien", o.a. aangehangen door 
E P P I N G E R ( 1902), R U G E ( 1878), BERT en F I S C H E R ( 1 9 1 1 ) , SCHEIDEGGER 
( 1 9 2 6 ) , BAAR en D'ABREU ( 1 9 5 0 ) , G A N S en P O T T S ( 1 9 5 1 ) , M I L L E R 
( 1 9 5 3 ) , T O S A T O en GRAVEL ( 1 9 5 1 ) , D A V I E S en G U N Z ( 1 9 4 4 ) , om 
enkele te noemen, gaat het bij de longscquestratie, zowel bij de intra-
lobaire als bij de extralobaire, om een overtollig vormsel, dat uit een 
tweede aberrante longaanleg is ontstaan. 
BAAR en D'ABREU (1950) beschouwen de longscquestratie als een soort 
reduplicatie van de oerdarm. Zij rekenen de longafwijking tot dezelfde 
groep afwijkingen als de maagwandcystcn, oesophaguscysten, intraperi-
cardiale teratoide tumoren etc. 
Fig. 24. Schematische voorstelling van het ontstaan der intralobairc longscquestratie 
volgens BRKTON en DUBOIS (1957). 
B R E T O N en D U B O I S (1957) wijzen erop, da t de aberrante longaanlcg, ten 
gevolge van de caudaalwaartse groei van de oorspronkelijke long, hierin 
kan worden opgenomen. O p deze wijze zou de intralobairc longscque­
stratie ontstaan. De oorspronkelijke verbinding met de tractus digestivus 
zou hierna verloren gaan (fig. 2 4 ) . Voor deze zienswijze pleit het feit, 
dat de longscquestratie vrijwel steeds in de onderkwabben voorkomt 
en door ons tweemaal een verbinding met de tractus digestivus werd 
gevonden. Voorts het ontbreken van een defect in de homolaterale 
long en het feit, dat de overtollige pulmonale vormsels een aparte vaat-
voorziening hebben ( E P P I N G E R ) 1 ) . 
ЛІІе aanhangers, zowel van de Excesz- als de Fraktionstheorie, menen 
dat de vaatanomalic secundair ontstaat, afhankelijk van de plaats waar 
het versleepte embryonale longweefsel of de overtollige longaanleg ge­
legen is. Vanwege de indruk, die de aberrante arterie de laatste tijd 
echter op vele chirurgen heeft gemaakt, hebben die hypothesen de aan­
dacht gekregen, welke van een tegengesteld mechanisme uitgaan en de 
aberrante arterie als p r imum movens zien. 
1 ) EPPINOKR wijst op de vergelijking met accessoire leverkwabben. Deze hebben 
in tegenstelling tot bijmiltcn en accessoire bijnieren een gezamenlijke vaatsteel. De 
bijmilten en accessoire bijnieren, die een eigen vaatvoorzicning hebben, zouden 
werkelijk accessoire vormsels zijn; de andere afsplitsingen van een oorspronkelijk 
orgaan. 
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с. Postnatale oorzaken: Volgens LAI.I.I e.a. (1954) zouden de long­
afwijkingen een gevolg zijn van postnatale ontstekingen, waarin secun­
dair een vaatingroei vanuit de aorta plaats vindt. In de jeugd door ge­
maakte bronchopneumonieën zouden uiteindelijk kunnen voeren tot het 
beeld der zogenaamde intralobaire longsequestratie. GRÜNFELD en GRAY 
(1941) menen, dat een postnatale fissuurvorming voor de afscheiding 
van het longweefsel verantwoordelijk is. De longcysten ontstaan volgens 
hen door slijmretentie. 
I I . T h e o r i e ë n u i t g a a n d e v a n d e p r i o r i t e i t 
d e r v a a t a n o m a l i e 
a. Eén van de belangrijkste hiervan is de trac tie theorie van PRYCF. 
(1946 en 1947), aangehangen door vele anderen, waaronder G. BOYD 
(1953), BRUWER e.a. (1950, 1954 en 1955), KERGIN (1952), EERLAND 
(1957), RIPSTEIN (1952) en EARKER (1958). 
Het uitgangspunt van deze theorie is de competitie tussen de embryonale 
verbindingsvaatjes van de long met de aorta en de zich ontwikkelende 
arteria pulmonalis, tijdens de vorming van de definitieve longcirculatie. 
Het kan voorkomen, dat de regressie van de dorsale verbindingen met de 
embryonale aorta niet zo vloeiend verloopt. Integendeel, enkele vaatjes 
kunnen blijven persisteren. Volgens PRYCE zouden er tijdens de ontwik-
keling groeiverschillen optreden tussen de aorta en de embryonale long. 
Hierdoor ontstaat tractie op het aberrante vat en dat gedeelte van de 
long, dat erdoor verzorgd wordt. Het gevolg is een sequestratie (afschei-
ding) van longweefsel (fig. 25). De grootte van het gesequestreerde 
longgedeelte is afhankelijk van het embryonale stadium waarin de af-
scheiding plaats vindt; de aard van de afwijking van het al of niet over-
leven van de gesequestreerde massa. Ontstaat er een volledige seque-
stratie, d.w.z. komt de geïsoleerde massa geheel buiten de long te liggen, 
dan kan er een bijlong (extralobaire sequestratie) ontstaan. Gaat het ge-
CAPIURI TRACTION SEQUeSTRATION 
Fig. 25. De tractiethcoric volgens PRYCE. 
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isoleerde weefsel na de isolatie te gronde, dan ontstaat een partiele of 
gehele longagcnesie. Ls de tractie te gering om ccn volledige scheiding te 
bewerkstelligen, dan ontstaat de intralobairc sequestratie. Deze vasculaire 
tractietheorie geeft aldus een aantrekkelijke verklaring voor vele con-
genitale longafwijkingen (fig. 26 ) . 
De congenitale diaphragmadefectcn zijn volgens PRYCE eveneens een 
gevolg van ischaemische tractie, welke in de buur t van de pleuroperito-
neale mcbraan wordt uitgeoefend. Het feit, dat men deze diaphragma-
breuken dikwijls ziet samengaan met een extralobaire sequestratie of met 
een partiële agenesie, zou een exponent kunnen zijn van de mate van 
tractie van het aberrante vat op de longknop. 
Een ander aspect van de longafwijkingcn wordt door PRYCF eveneens 
langs mechanische weg verklaard. In /ijn publicaties wijst hij op het feit, 
da t de cystcuze afwijkingen vooral in het scheidingsvlak met het gezonde 
longweefsel worden waargenomen. O p de grens van het normale en 
abnormale longweefsel is deze tractie het grootst; hier ontstaan de 
grootste cysten. 
BRUWFR e.a. (1950) gaan nog verder. Zij menen dat alle congenitale 
longcysten, waar ook gelegen, oorspronkelijk sequesters geweest zijn in 
de zin van PRYCE, waarui t later de aberrante circulatie te loor is ge-
gaan. Volgens hun zienswijze zou de aberrante arterie in deze laatste 
gevallen een afscheiding van longweefsel veroorzaken en daa rna te 
gronde gaan. 
b . Een hypothese van recentere da tum, eveneens gegrond op een vascu-
laire aetiologie, is ontwikkeld door R. ABBEY S M I T H (1956 ) . Zoals reeds 
in hoofdstuk I I werd uiteengezet, beschouwt S M I T H de intralobairc long-
sequestratie als een geheel andere afwijking dan de bijlongen of extra-
lobaire sequestratie. Hiervoor zijn inderdaad enige belangrijke argumen-
ten aan te geven. Naast de verschillen in localisatie, vascularisatie en 
relatie tot de tractus digestivus, is de intralobairc longsequestratie nooit 
beschreven bij neonati . S M I T H wijst hierbij op mededelingen van P O T T E R 
(1952 ) , BOYD (1953) en BODIAN (1955) , waarbij op een materiaal 
van 19000 secties bij kinderen onder 1 jaar, geen enkel geval van intra-
lobairc longsequestratie werd aangetroffen, in tegenstelling tot de extra-
lobaire vorm. 
De primaire ontwikkelingsstoornis zou berusten op een hypoplasie van 
de normale arteria pulmonalis. Dit laatste vonden we inderdaad meer-
dere malen bij de beschrijving der preparaten en in de operatiever-
slagen bevestigd. Ten gevolge van deze pulmonalishypoplasie blijven 
vasculaire verbindingen met de aorta, die in een vroeg embryonaal sta-
dium aanwezig zijn, persisteren. In deze toestand wordt het kind ge-
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boren. De longaíwijkingen ontstaan postnataal (fig. 27 ) . „The effect of 
this excessive circulation is to produce hypertrophy of the bronchial 
elements of the lung" ( S M I T H 1962) . Ook BIKVALFI en BALAS (1953) 
wijzen bij de beschrijving van hun gevallen op de wellicht postnatale 
genese der longafwijkingen. S M I T H grondt zijn mening mede op experi-
mentele onderzoekingen, betreffende de bronchialis- en pulmonaliscircu-
7 mm EMBRYO BIJ GEBOORTE INTRALOBAIRE 
SCQUESTRATIE 
Fig. 27. Schematische voorstelling betreffende het ontstaan van de intralobairc 
longsequestratie volgens R. ABBEY SMITH (1956). 
latie van LIEBOW, H A L E S , BLOOMER, H A R R I S O N en LINDSKOG (1950) en 
de waarnemingen van CHUDKOWICZ en ARMSTRONG ( 1953) . Deze laatste 
auteurs tonen een zekere correlatie aan tussen het ontstaan van bronchi-
ectasieën, longfibrose, emphyscem en een overvloedige doorstroming van 
de long vanuit de grote circulatie ( ao r t a ) . Bovendien is het bekend, dat 
bij de pasgeborene het maximale aantal bronchusdelingcn nog niet is 
bereikt. Tijdens het foetale leven worden bij de mens ongeveer achttien 
generaties gevormd, in de eerste jaren na de geboorte nog eens zeven. 
Deze nieuwe bronchusuitspruitsels ontwikkelen zich door een aantal on-
bekende invloeden tot normaal longweefsel. In geval aberrante long-
Fig. 26. Congenitale long- en vaatafwijkingen welke volgens PRYCE door tractie op 
de embryonale long ontstaan. 
1. Abnormale vaten die het grootste deel van de rechter long verzorgen (geval 
van EPI'INGER 1902). 
2. Een abnormaal vat —» grootste deel van de R.O.K. (geval van BATTS 1939). 
3. Een abnormaal vat —* R.O.K. bij het lig. pulmonale (geval van MCCOTTER 
1910). 
4. Complete sequestratie (geval van BENEKE 1905). 
5. Complete unilaterale sequestratie. 
6. Intralobairc longsequestratie. 
7. Exlralobaire longsequestratie. 
8. Idem + congenitaal diaphragmadefect. 
9. Complete bilaterale agenesie. 
10. Complete unilaterale agenesie. 
11. Congenitaal diaphragmadefect zonder sequestratie. 
97 
artcriën aanwezig zijn, zou deze situatie kunnen veranderen. Volgens 
S M I T H is het niet waarschijnlijk, dat het longweefsel zich normaal zal 
ontwikkelen, als een deel van de zich delende long, voortdurend aan een 
hogere druk en andere zuurstof- en COo-spanning wordt blootgesteld. 
De deling der postnatale bronchusgeneraties raakt in dat geval verstoord ; 
bepaalde bronchi eindigen blind en er ontstaan secundaire longafwij-
kingen in de zin van cysten en bronchiëetasieën. Tenslotte wijst SMITH 
op een ander aspect van de afwijking, namelijk het feit dat de intra-
lobaire sequestratie steeds voorkomt in het posterobasale of latero-
basale deel van de long. De verklaring hiervoor zou zijn, dat dit gebied 
het verst van de pulmonalisstam verwijderd is en bij hypoplasie van deze 
arterie ook eerder van bloed verstoken blijft. Hierop volgt een persis-
teren van vroeg embryonale verbindingen met de aorta of diens zij-
takken, met alle gevolgen van dien. 
Vervolgens de opvattingen van GEBAUWF.R en M A S O N ( 1959) . Zij meen-
den dat een thrombose van de arteria pulmonalis in de prille jeugd, 
vooral als hier een ernstige ontsteking van het longweefsel bij komt, 
cysteuze longafwijkingen en bronchiëetasieën kan veroorzaken. De aber-
rante artcricn zouden nieuwgevormde vaten zijn, behorend tot het arteria 
bronchialissysteem en de mediastinale vaten. 
I I I . T h e o r i e ë n u i t g a a n d e v a n e e n v o l l e d i g 
o n a f h a n k e l i j k e a e t i o l o g i e d e r l o n g - e n 
v a a t a f w i j k i n g e n 
Enkele auteurs achten de relatie tussen de aberrante arterie en de 
cysteuze longmassa een louter toevallige. De cysten zijn een gevolg van 
een stoornis in de longontwikkeling, de arterie een of andere anomalie 
van het kieuwboogarteriestelsel. Sommigen menen dat de aberrante 
arterie slechts een sterk verwijde bronchiaalartcrie is. In wezen zou de 
longsequestratie tot dezelfde groep afwijkingen behoren als de congeni-
tale bronchogene cysten of bronchiëetasieën. 
T O S A T T I en G R A V F L ( 1951 ) menen, dat de bronchogene cysten toevallig 
door een aberrante arterie worden begeleid. 
FRY e.a. (1953) achten de mogelijkheid niet uitgesloten, dat de intra-
lobairc longsequestratie een gevolg is van tcratomateuze veranderingen 
in de buur t van de oerdarm. Deze zou volgens hen een gevolg zijn van 
kiemdegeneratie, gestoorde celdeling en vele andere invloeden. In de 
pathologie zijn langs de gehele tractus digestivus tcratomateuze afwij-
kingen beschreven. Zo vindt men in de buur t van het d iaphragma o.a. 
enterogene cysten of reduplicaturen van de darm, ectopisch milt- en 
pancreasweefscl, ectopisch maagslijmvlies en hamar tomen. Ze betrekken 
alle hun vascularisatie uit de grote circulatie. Een aetiologische samen-
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hang tussen de aberrante arterie en het ontstaan van pathologisch long-
weefsel, anders dan in deze zin bedoeld, achten FRY e.a. ook voor de 
intralobaire longsequestratie, onwaarschijnlijk. 
C O L E e.a. ( 1951 ) voeren alle afwijkingen terug tot storende inwerkingen 
van nog onbekende groeistoffen. Evenals W E I S E L ( I 9 6 0 ) menen zij, dat 
de longsequestratie van P R Y C E een „non-entery" is. 
To t de kleine groep onderzoekers, die eveneens een onderlinge aetiolo-
gischc samenhang tussen de long- en vaatafwijkingen vooralsnog on-
waarschijnlijk achten, behoort ook BOYDEN ( 1 9 5 8 ) . Volgens hem zijn 
alle tot nu toe opgestelde theorieën niet in staat alle facetten van de 
zogenaamde longsequestratie te verklaren. Zijn voornaamste bezwaar 
geldt echter de tractiethcorie van PRYCE. 
BOYDEN (1958) steunt hierbij op belangrijke embryonale gegevens. Zo 
bestudeerde hij een serie menselijke embryonen uit de CARNECiE-collectie. 
Bij een embryo van 31 m m kruin-stuit lengte vond hij een longcyste 
zonder enige vaatanomalie. Bij het tweede embryo van 44 m m kruin-
stuit lengte, dat reeds op pag. 90 wordt vermeld, vond hij een accessoire 
longarterie, die het posterobasale gedeelte van de onderkwab verzorgde; 
er werden echter geen longparenchymafwijkingen aangetroffen. Wel zou 
de arteria pulmonalis in het posterobasale gebied onderontwikkeld zijn. 
Ook meende hij bij dit laatste embryo, na onderzoek van een serie 
coupes, waarmee hij het verloop van het aberrante vat kon volgen, 
tractie op de long te kunnen uitsluiten. Bovendien bleek dit vaatje een 
zodanig tere s tructuur te hebben, dat tractie eerder vaat- dan longlaesics 
zou veroorzaken. Deze waarneming van BOYDEN is voor de beoordeling 
van de diverse hypothesen over de intralobaire longsequestratie van 
bijzonder belang. 
Ten aanzien van de hypothese van S M I T H , waar de longafwijkingen een 
gevolg worden geacht van de postnataal veranderde physiologische om-
standigheden in de aberrante longvaatplexus, merkt BOYDEN op, dat 
deze geen verklaring geeft voor het somtijds ontbreken van cysteuze 
degeneratie in de longdelen, die vanuit de aorta worden gevoed. Hij 
doelt hierbij o.a. op het geval van M C C O T T E R (1910) (Tabel No. 7 a ) . 
Overigens acht BOYDEN de theorie van S M I T H echter zeer attractief, 
maar nog niet bewezen en deelt hij diens mening, dat de intralobaire 
longsequestratie een geheel andere aetiologie heeft dan de extralobaire. 
4. BESPREKING DER DIVERSE THEORIEËN 
Alvorens de bovenvermelde hypothesen aan een kritische beschouwing 
te onderwerpen, zou ik op het uitgebreide onderzoek van FINDLAY en 
M A I E R (1951) en op enkele van hun belangrijkste conclusies willen 
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wijzen. Deze auteurs verzamelden 67 gevallen van abnormale long-
artericn en vonden, dat alle aberrante longarteriën afkomstig waren van 
de aorta en haar voornaamste takken. Wanneer ze deze groep indeelden 
naar de ligging ten opzichte van de longhilus, vonden /e 25 maal een 
suprahilairc en 42 maal een infrahilaire localisatie. 
Volgens F I N D LAY en М л і ж ging 75 CÁ van deze suprahilairc vaten ge-
paard met grove afwijkingen van het hart en de aorta. Daarentegen was 
slechts 1 6 % van de infrahilaire aberrante arteriën vergezeld van cardio-
vasculaire anomalieën, terwijl 70r/f gepaard ging met longafwijkingen. 
Wellicht mag men veronderstellen dat, afgezien \ 'an de chirurgische be-
tekenis van deze twee groepen arteriën, waarschijnlijk ook de embryo-
nale genese verschillend is. 
Ten aanzien van de „Fraktionstheorien" kan men het volgende opmerken : 
de hypothesen van V O G E I , HUMPHREY en anderen, ui tgaande van een 
stoornis in de ontwikkeling van het hart , respectievelijk van de aorta, 
verklaren niet de rechtszijdige longscquestratie. Het is uitermate moeilijk 
voorstelbaar, hoe en in welk stadium van de embryonale ontwikkeling 
de aortaboog deze long^plijting zou veroorzaken. Bovendien Ls het hoogst 
merkwaardig, dat de structurele longafwijkingen, zoals bronchogene 
cysten, niet worden waargenomen bij de lobus venae az^gos, die door 
een zelfde mechanisme veroorzaakt zou worden. Voorts geldt voor alle 
„Fraktionstheorien", langs welke weg de afsplitsing ook plaats vindt, dat 
een defect in de homolaterale long aantoonbaar moet zijn; tenzij men 
aanneemt, dat het resterende embryonale longgcdeclte nog in staat is om 
dit defect zonder meer aan te vullen. 
Tegen de „Excesztheorie" is naar mijn mening niet erg veel in te brengen. 
De intralobaire sequesters zouden geïncorporeerde accessoire longuit-
stulpsels zijn. In dat geval biedt de aberrante artericle circulatie ons 
moeilijkheden ; met name vanwege het feit, dat overtollige orgaantjes of 
orgaandelen gewoonlijk naast de arteridle toevoer ook een eigen veneuze 
afvoer hebben. Bij de intralobaire sequestratie vinden we deze aberrante 
vena als regel niet. De bij de extralobaire sequesters regelmatig be-
schreven gesteelde verbindingen met de tractus digestivus zijn met de 
„Excesztheorie" goed verenigbaar. Gewoonlijk ontbreken /e echter bij de 
intralobaire longsequestratie. Hiertegenover zou men kunnen stellen, dat 
wanneer de cysteuze longmassa ontstaan is uit een aparte longaanleg, cen 
soort pleura het pathologische longweefsel van het normale zou moeten 
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scheiden. De mogelijkheid, dat dit oorspronkelijke scheidingsvlak door 
opeenvolgende ontstekingsproecssen is veranderd, kan echter evenmin 
worden uitgesloten. 
De vasculaire tractietheorie, voorgesteld door PRYCE, schrijft — zoals 
wc reeds zagen — de primaire oorzaak toe aan de aberrante longarterie. 
Deze veroorzaakt in de eerste stadia der Organogenese een afscheiding 
van longweefsel met alle gevolgen van dien. Alhoewel op deze wijze vele 
afwijkingen in de buur t van het diaphragma kunnen worden verklaard, 
kent een dergelijke voorstelling van zaken geen precedenten in de em-
bryologie. Het is tegenstrijdig aan de proeven van BRANDT (1949) en 
HAMBURGER ( 1939) , waarui t blijkt dat een verplaatst orgaangedeelte een 
bloedvoorziening ontvangt uit het omgevende embryonale weefsel, en 
aan de beginselen van vasculaire ontwikkeling, zoals geformuleerd door 
EVANS (1909) en H U G H E S (1943) . Bovendien zijn er in de embryologie 
genoeg voorbeelden bekend, waa r een orgaan een aanzienlijke verplaat-
sing ondergaat , zonder dat er een „sequestratie" o n t s t a a t 1 ) . 
De duidelijkste tegenargumenten worden echter door BOYDEN gegeven. 
Sinds deze onderzoeker bij een embryo de aberrante arterie waarnam en 
tractie hierop kon uitsluiten, moet ernstig aan de door PRYCE gegeven 
verklaring worden getwijfeld. 
Tenslotte de theorie van R. ABBEY SMITH. Deze betekent onder alle voor-
gaande hypothesen een nieuw geluid, daa r een postnatale genese der 
longafwijkingen wordt verondersteld. S M I T H steunt hierbij op belangrijke 
feiten, die goed in het kader van zijn hypothese passen. 
Inderdaad vonden wc in de literatuur geen gevallen van intralobaire 
longscquestratie bij neonati . Daarnaast zijn er gevallen bekend, waarbij 
op vroegere röntgenfoto's geen longafwijkingen te zien waren (BUCHA-
NAN 1959, BRBSSLER en W I E N E R 1954, C O L E 1951 en JEAUBERT DE 
BEAUJEU 1954) . Bovendien weten wij uit de publicaties van W I L S O N 
(1928 ) , BROMAN (1923 ) , BREMER (1935) en uit het fraaie werk van 
ENGEL (1950 ) , dat de long postnataal door middel van voortgezette 
1 ) De maag ontvangt bijvoorbeeld haar bloedvoorziening aanvankelijk uit rervicale 
segmenten. Tijdens de verdere ontwikkeling ondergaat ze een caudaalwaartse be-
weging om tenslotte haar definitieve bloedvoorziening uit de a. coeliaca te ont-
vangen, meer dan 12 segmenten lager. Beelden analoog aan de longsequestratie 
ontbreken, tcir/ij men aanneemt dat de maagwandeystcn op dezelfde wijze ont-
slaan. 
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deling nog een aantal generaties bronchi vormt. Het is dus aantrekkelijk 
om te veronderstellen, dat deze delingen ontspoord raken op grond van 
de veranderde oxygenatie en druk in het bewuste vaatstelsel. 
De theorie van S M I T H is echter minder goed in overeenstemming te 
brengen met die gevallen van intralobaire longsequestratie, waarbij de 
aberrante arterie normaal longweefsel verzorgt. In verband hiermee wijst 
S M I T H op het feit, dat de aberrante arteriën bij deze patiënten gewoon-
lijk onder het d iaphragma ontspringen en een relatief kleine diameter 
hebben. Het betrokken longgcdeelte zou hierdoor in mindere mate aan 
abnormale haemodynamische verhoudingen blootstaan met als gevolg, 
een uitblijven van secundaire longafwijkingen. 
Een tweede punt dat ook minder gemakkelijk in de theorie van S M I T H 
past, zijn de tweemaal beschreven gesteeldc verbindingen met de tractus 
digestivus. Het is niet onmogelijk dat deze relatie met de tractus digesti-
vus niet een toevallige is, temeer daar ze nog niet bij 1CÁ der gevallen 
blijkt voor te komen. 
Zoals uit het voorgaande blijkt, is geen der gangbare hypothesen geheel 
in overeenstemming te brengen met alle facetten der longsequestratie. 
Desondanks zijn er in de literatuur aanwijzingen, dat een oorzakelijk 
verband tussen de vaatanomalie en de longafwijkingen aannemelijk is. 
De vraag rijst nu, wanneer deze gecombineerde afwijkingen ontstaan. 
Een gericht experimenteel onderzoek op puur organogenetisch terrein is 
bij de mens onmogelijk. Ook de experimentele teratogenese bij dieren 
leert ons over het samengaan van long- en vaatafwijkingen nog niets 
positiefs ( W I L S O N 1957, W I L S O N en WARKANY 1949) . De enige theorieën, 
die op experimentele wijze konden worden getoetst waren die, waarbij 
een postnatale genese werd verondersteld, in het bijzonder de theorie 
van R. ABBEY S M I T H . Daa r ze bovendien een originele benadering gaven 
van de vermeende relatie tussen long- en vaatafwijkingen, besloten we 
een aanta l experimenten op te zetten, waarmee deze theorieën konden 
worden getoetst en bovendien inzicht verkregen kon worden over het 
gedrag van de longvaten onder abnormale haemodynamische verhou-
dingen bij het groeiende individu. 
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HOOFDSTUK VII 
HET EXPERIMENTELE ONDERZOEK 
1. INLEIDING 
De aanleiding tot het uitvoeren van de volgende experimenten vormde, 
zoals reeds gemeld, de postnatale genese der intralobaire longsequcstratie. 
De theorie van R. ABBEY SMITH ( 1956), met name diens opvatting, dat 
de longafwijkingen bij de intralobaire longsequcstratie postnataal ont-
staan, op basis van een aberrante circulatie uit de aorta, had in het bij-
zonder onze belangstelling. 
Daarnaast zijn bij de bespreking van de andere theorieën ook opvat-
tingen naar voren gekomen, die naar onze mening, voor nader onderzoek 
toegankelijk waren. Zo is bijvoorbeeld nog niet bewezen, dat de cysten 
die in het gesequestreerde longweefsel gelegen zijn, ontstaan door retentie 
van slijm en weten we evenmin of de aberrante arteriën uit de aorta 
ontbtaan na afsluiting van een deel van de normale longslagader op zeer 
jeugdige leeftijd. 
Gezien het feit, dat alle verklaringen omtrent de aetiologie der intra-
lobaire longsequcstratie vrijwel volledig op het terrein van de hypothese 
liggen, heb ik langs experimentele weg de volgende vragen trachten te 
beantwoorden. 
a. Kan men - uitgaande van de door velen gedeelde mening, dat de 
aberrante arterie uit de aorta een longarterie is en niet behoort tot het 
bronchiaalarteriestelsel — door transplantatie van één van de takken 
van de longslagader in de aorta, bij het groeiende individu longafwij-
kingen in de zin van cysten, bronchiëetasieën en andere, bij de intra-
lobaire longsequcstratie beschreven afwijkingen, induceren? Voert de 
volledige saturatie van het bloed en de relatief hoge bloeddruk, in een 
deel van de long, inderdaad tot het ontstaan van bovengemelde long-
afwijkingen? 
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b. Welke zijn de gevolgen van de onderbinding van één der onder-
kwabsarteriën bij' een pasgeboren proefdier? Ontstaan er longafwijkingen 
en wordt de groeiende long vanuit de aorta gerevasculariseerd ; zo ja, 
ontstaan dan beelden die gelijk gesteld kunnen worden aan die bij de 
intralobairc longsequestratie? 
c. Welke zijn de gevolgen van een bronchusafsluiting bij een pasge-
boren proefdier? Ontstaan op deze wijze inderdaad retentiec^sten? 
Het is duidelijk, dat bovengenoemde operaties zo snel mogelijk na de 
geboorte moeten worden uitgevoerd. Immers, in dit tijdvak groeit de 
long nog en is ze voor de bovenbeschreven invloeden ontvankelijk. Op 
deze wijze kan, voor zover dierexperimenten overdraagbaar zijn op 
verschijnselen in de menselijke pathologie, een indruk verkregen worden 
van de relatie tussen vaat- en longafwijkingen en over het al of niet post-
nataal ontstaan van longsequcsters in de zin van PRYCE. 
Bij een negatief resultaat bieden de shuntoperaties ons daarnaast, zoals 
we reeds in de inleiding opmerkten, de gelegenheid voor een onderzoek 
naar de postnatale veranderingen in de longvatcn op basis van pulmo-
nale hypertensie. 
Bij het doorlezen van de literatuur blijkt, dat bovengenoemde operaties 
tot nu toe slechts werden uitgevoerd bij volwassen of bijna volwassen 
proefdieren. Of de hierbij aangetroffen afwijkingen ook bij pasgeboren 
proefdieren ontstaan is niet bekend. 
2. LITERATUUROVERZICHT BETREFFENDE DE BIJ VOLWASSEN 
PROEFDIEREN BESCHREVEN LONGAFWIJKINGEN, 
ALS GEVOLG VAN EEN EINDSTANDIGE 
ARTERIA PULMONALIS-AORTA ANASTOMOSE 
Shuntoperaties tussen de aorta en de arteria pulmonalis worden, in het 
kader van de aangeboren hartafwijkingen, reeds een vijftiental jaren uit-
gevoerd. Hierbij zijn, naast geringe afwijkingen in het longparcnch}m, 
voornamelijk afwijkingen aangetroffen in de longvatcn zelf. De meest 
uitgevoerde operaties zijn die van BLALOCK ( 1945 ) en Ротте ( 1946 ). 
Het betreft hier respectievelijk een end-to-side arteria subclavia-arteria 
pulmonalis anastomose of een side-to-side anastomose tussen de beide 
arteriën. In deze gevallen wordt de long, evenals bij een persisterende 
ductus BOTALLI een extra hoeveelheid aortaal bloed aangeboden en ont-
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Staat, althans aanvankelijk, een verbetering van de bestaande hypoxic. 
In het kader van onze experimenten geldt onze speciale belangstelling 
echter de eindstandige arteria pulmonalis-aorta anastomose, waarbij 
een gedeelte van de long of de gehele long uitsluitend door aortaal bloed 
wordt verzorgd. 
De eersten, die een dergelijke operatie experimenteel uitvoerden, waren 
LEVY en BI.ALOCK (1939) . Zij anastomoseerden bij volwassen honden 
het proximale einde van de linker arteria subclavia end-to-end met het 
perifere deel van de linker arteria pulmonalis. Twee honden werden na 
respectievelijk 96 en 162 dagen opgeofferd, nada t velerlei saturatie- en 
doorstromingsprocven waren uitgevoerd. De longen toonden geen af-
wijkingen. Ui t latere onderzoekingen van EDWARDS e.a. aan de M A Y O -
klinieken is echter gebleken, dat dergelijke abnormale haemodynamischc 
verhoudingen wel degelijk veranderingen teweegbrengen aan de long-
vaten. In ons land is hierover geschreven door WAGENVOORT (1964 ) . 
Tegenwoordig meent men, dat de aorta-pulmonalis anastomose, als door 
LEVY en BLALOCK uitgevoerd, bij het volwassen proefdier (honden) de 
volgende afwijkingen veroorzaakt: Het longparenchym zelf blijft vrijwel 
normaal ; men vindt een meer of minder uitgesproken intcrstitiële fibro-
sis; de vaatafwijkingen staan op de voorgrond. Hier treft men verande-
ringen aan in alle lagen van de kleinere longarteriën ; voornamelijk een 
intima-proliferatie en een media-hypertrophie, die naarmate de shunt 
langer bestaat, een bonter beeld oplevert, gepaard gaande met partiële 
of complete obstructie van de kleinere longarteriën en collateraalvor-
ming; soms ontstaat zelfs het beeld van een arteriitis. Deze afwijkingen 
komen min of meer overeen met de door H E A T H en EDWARDS (1958) 
beschreven vaatafwijkingen ten gevolge van pulmonale hypertensie 
(Tabel No. 9 ) . 
Een fraai overzicht van de reactie van het longvaatbed op een eind-
standige arteria pulmonalis-aorta anastomose wordt gegeven door D A M -
MANN e.a. ( 1 9 5 7 ) . Zij anastomoseerden bij volwassen honden de linker 
arteria subclavia met het perifere deel van de linker bovenkwabsarterie, 
end-to-end. Drukmetingen toonden aan, dat de druk in de geanastomo-
seerde longarterie gelijk was aan die, welke in de aorta heerste, onaf-
hankelijk van de shuntgrootte. Na respectievelijk 1 tot en met 11 weken 
werd de linker bovenkwab verwijderd, tezamen met procfexcisies uit de 
linker onderkwab. Macroscopisch toonde het longweefscl geen opval-
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Tabel No. 9 
Schema volgens H E A T H en EDWARDS ( 1 9 5 8 ) . Gradering der vaatafwij­
kingen ten gevolge van pulmonale hypertensie. 
Graad der longvaatafwijkingen 
intima-
afwij-
kingcn 
media-
verandc-
ringen 
1 
4-- - -* 
geen 
ч-
2 
* • 
• — -
3 4 5 
cellulaire 
hyperplasie 
6 
> 
fibreuse en fibro-elastische 
4- hyperplasie . _• 
«- „Plexiform— -»· 
lessions"*) 
. ! ι ι 
hypertrophic -> 
*- — geringe algemene dilatatie *• 
1 1 
•< locale dilatatie + 
·< pulmonale —• 
hcmosiderose 
<- A.N.**) 
*) De „Plexiform lesions" onmschrijven een beeld, waarbij kleine musculeuzc 
longarteriën en artcriolae zakvormige verwijdingen tonen met een dunne wand, 
bestaande uit een enkele elastische membraan of een uitgesproken dunnen mus-
cularis tussen twee nauwelijks zichtbare laminae elastica. Vanuit deze zakvormige 
verwijdingen gaan grote dunwandigc vaatjes rechtstreeks naar de alveoli of naar 
overige delen van het longvaatbed. 
**) A.N. = arteritis necroticans. 
lende veranderingen. Bij microscopisch onderzoek vond men echter een 
interstitiële fibrosis van de long en geleidelijk aan toenemende vaat-
afwijkingen. Kort na de operatie ontstond een algehele vasodilatatie met 
bloedingen in de vaatwand; de diverse lagen werden opgesplitst. Na 
2 weken trad in de losgewoelde vaatwand een ontstekingsachtige reactie 
op met als gevolg een fibrosis van de adventitia, mediahypertrophie en 
intima-proliferatie. Uiteindelijk ontstond een partiële complete obstructie 
van de kleine longarteriën, gepaard gaande met collateraalvorming van 
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dunwandige vaatjes. Na 11 weken was een eindtoestand bereikt. Coupes 
uit deze periode toonden verdikte vaten met toename van adventitieel 
collageen, media-hypcrtrophie en intima-proliferatie. Soms ontstond een 
complete obstructie van het lumen. 
Soortgelijke waarnemingen zijn, hoewel niet altijd even uitvoerig gericht 
op de morphologische longvaatveranderingen, o.a. door FERGUSSON en 
V A R C O (1955 ) , FERGUSSON e.a. (1959) , H E A T H e.a. (1959) en M U L L E R 
e.a. (1953) beschreven. 
FERGUSSON en V A R C O ( 1955 ) wijzen op de door velen gedeelde mening, 
da t de longvaatafwijkingcn na opheffing van pulmonalis-aorta anasto-
mose regressief zouden zijn. In hun experimenten konden ze zulks echter 
niet bevestigen. Bovendien wijzen ze op de invloed van het type anasto-
mose. Bij de end-to-end anastomosen vonden ze ernstigere vaatafwij-
kingen dan bij de side-to-side anastomosen. H E A T I I , D O N A L D en EDWARDS 
( 1959 ) wijzen nog op de factor tijd. Hoc langer de experimentele pulmo-
nale hypertensie bestaat des te ernstiger zijn de vaatafwijkingen. In een 
latere studie samen met H A R R I S beschrijft H E A T H (1962) bovendien 
uitgebreide praecapillaire verbindingen tussen de veranderde longvatcn 
en bronchiaalarteriën. Deze verbindingen zullen ook bij onze preparaten 
ter sprake komen. 
Uit de hier aangehaalde verslagen omtrent experimentele onderzoekingen 
bij volwassen dieren blijkt dus, dat hoewel de eindstandige pulmonalis-
aorta anastomose ernstige vaatafwijkingen tot gevolg heeft, geen of na-
genoeg geen veranderingen ontstaan in het longparenchym zelf. 
3. LITERATUUROVERZICHT BETREFFENDE DE GEVOLGEN VAN 
DE EXPERIMENTELE ARTERIA PULMONALISAFSLUITING 
BIJ VOLWASSEN PROEFDIEREN 
De onderbinding van één van de longarteriën blijkt eveneens reeds vele 
malen bij proefdieren te zijn uitgevoerd; voornamelijk in het kader van 
de bestudering der haemorrhagische longinfarctcn. Vroeger meende men 
bovendien, dat de pulmonalisonderbinding een gunstige werking uit-
oefende op bronchiectasieën en tuberculeuze processen. KAWAMURA 
(1913 ) , BRUNS en SAUERBRUCH (1911) . SMIRNOFF (1926) beschreef 
daarentegen bij 6 0 % van zijn proefdieren (honden) , na pulmonalis-
onderbinding sterke veranderingen in het bronchiaalslijmvlies, deforma-
lo? 
tie der bronchi en soms bronchogene retentiecysten. In de overige ge-
vallen toonde het longparenchym een fibreuze atrophie. In alle gevallen 
werd een hypertrophie van het bronchiaalarteriestelsel aangetroffen. 
In latere experimenten op honden zijn dergelijke longafwijkingcn niet 
bevestigd. Wel de hypertrophie der bronchiaalar tencn (SciiLAEPrER 
(1924) , LIEBOW e.a. ( 1950 ) , C O C K E T T en V A S S (1951 ) , BLOOMER e.a. 
( 1 9 4 9 ) , FINLLY e.a. (1960) en HEIMBURG ( 1 9 6 4 ) ) . 
Men kan de afwijkingen als gevolg van de arteria pulmonalisafsluiting 
als volgt samenvatten: 
1. Er ontstaat een hypertrophie der bronchiaalarteriën. Deze zijn wijder, 
dikwandig en hebben een sterk gekronkeld verloop. 
2. Een gracielere bouw van de arteria pulmonalLs; deze is kleiner van 
kaliber, doch perifeer van de ligatuur volledig doorgankelijk. 
3. Onts taan van macroscopisch zichtbare communicaties tussen takken 
van de arteria pulmonalis en het bronchialissysteem. 
Aparte vermelding verdienen de waarnemingen van FINLEY e.a. ( 1960) . 
Zij ligeerdcn de arteria pulmonalis of sloten deze af met behulp van een 
intra-artcriële balloncatheter. In beide gevallen was in de eerste 2 dagen 
weinig of geen gasuitwisseling in de betrokken longhelft te bespeuren. 
Bij inspectie vond men een ernstige mate van longoedeem, die na 2 weken 
geleidelijk verdween. Enige maanden later was de toestand geheel her-
steld. To t voor kort meende men, dat het oedeem een gevolg was van 
de operatieve ingreep. FINLEY e.a. vonden dit verschijnsel echter ook bij 
afsluiting der longarterie door balloncatheters. Als eindtoestand vonden 
ze een opmerkelijke hypertrophie der bronchiaalvaten met een retrograde 
vulling van de afgebonden pulmonalistak en een geringe interstitiële 
fibrosis. He t tijdstip van herstel der acute verschijnselen zou volgens hen 
overeenkomen met de vorming van anastomosen tussen de bronchiaal-
vaten en de arteria pulmonalistakken, zoals beschreven door LIEBOW 
e.a. ( 1950 ) , C O C K E T T en VASS (1951) , W E I B E L (1960) en anderen. 
C O C K E T T en АЯЧ (1950) en W E I B E L (1960) beschrijven deze collate-
ralen aan de h a n d van plastic opspuitpreparaten. W E I B E L ligeerde en 
scheidde bij volwassen ratten de arteria pulmonalis aan één kant. Daar-
na werden op gezette tijden corosiepreparaten vervaardigd en werd 
microscopisch en macroscopisch onderzoek verricht. Hij zag na de on-
derbinding van de arteria pulmonalis op 3 plaatsen collateralen ont-
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staan, namelijk ter hoogte van de ligatuurplaats (ondanks het feit, dat 
het vat volledig gescheiden was), in de pleura en hij vond duidelijke 
praecapillaire verbindingen met de bronchiaalarteriën. Deze laatste ver-
bindingen waren zeer belangrijk. Of ze bij de normale long ook voor-
komen, wordt echter nog even vaak bestreden als bevestigd (MILLER 
1 9 5 0 , V E R L O O P 1946 , V O N H A Y E K 1 9 5 3 ) . 
4. DE EXPERIMENTELE BRONCHUSONDERBINDING 
Over in de literatuur beschreven gevolgen van een experimentele bron-
chusonderbinding kan ik kort zijn. Ondanks een gericht literatuuronder-
zoek in deze richting, kon ik hierover geen gegevens verzamelen. Blijk-
baar is deze operatie zo weinig zinvol geacht, dat ze wellicht hierom niet 
is uitgevoerd. 
Alle 3 hierboven besproken experimenten geven een beeld van de ver-
anderingen in de long van volwassen proefdieren (honden, caviae en 
ratten). Wij wilden nagaan hoc het pasgeboren proefdier op dergelijke 
operaties reageert. 
5. DE UITVOERING DER EIGEN EXPERIMENTEN 
Alle operaties werden uitgevoerd bij pasgeboren biggen1) . De keuze 
van dit proefdier werd bepaald door de van tevoren vastgestelde anato-
mische bruikbaarheid en operabiliteit. In totaal werden 60 biggen ge-
opereerd; 54 proefdieren overleefden de ingreep; 4 overleden in de eerste 
postoperatieve weken ten gevolge van complicaties; de overige dieren 
werden op daartoe bestemde tijden opgeofferd. 
Bij deze serie proefdieren waren de volgende operaties uitgevoerd: 
1. End-to-side anastomose tussen de apicale tak van de arteria pulmo-
nalis sinistra of de gehele arteria pulmonalis sinistra met de aorta 
(32 maal). 
2. Onderbinden en scheiden van een segmentale of lobaire tak van de 
arteria pulmonalis sinistra (8 maal). 
' ) D P proefdieren waren steeds afkomstig van dezelfde zeug. Zes opeenvolgende 
worpen werden geopereerd. Aan de hand van plastoid-eorosiepreparaten bleek dat 
de anatomische verhoudingen bij het varken gunstig waren voor onze operaties. 
Bovendien bleek het pasgeboren biggetje de thoracale ingrepen zeer goed te door-
staan. 
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3. Onderbinden en scheiden van een segmentale bronchus van de linker 
longhelft (7 maal). 
4. Vena hemiazygosonderbinding (3 maal). 
a. D e n a r c o s e 
Na een praemedicatie met J/g mg atropine werd de anaesthesie ingeleid 
met pentothal, ingespoten via de oorvene (15 mg/kg lieh. gew.). Hierna 
werd het proefdier geïntubeerd met een plastic tube No. 0-1. Deze 
manoeuvre vergde enige behendigheid, vanwege de verscholen ligging 
van de nauwe stemspleet achter een sterk prominerende epiglottis. De 
tube kon het gemakkelijkst met een roterende beweging tussen de stem-
spleet geschoven worden. 
Bij 2 proefdieren werd prazine in de praemedicatie opgenomen. Beide 
dieren succombeerden ; één bij de inleiding van de narcose, de tweede 
aan het eind van de operatie aan een hartstilstand; vermoedelijk ten 
gevolge van hypotensie, veroorzaakt door de prazine. 
Bij de eerste 10 proefdieren werd de narcose voortgezet en onderhouden 
met een lachgaszuurstof-aethermengsel, dat via een half gesloten 
WATERS-systeem werd toegediend. Bij de volgende proefdieren werd de 
aether vervangen door fluothane. 
De diepte van de narcose werd beoordeeld aan de hand van een tacho-
meter voor registratie van de polsfrequentie. De manuele beademing kon 
met fluothane veel nauwkeuriger geschieden dan met aether. Er werden 
geen relaxantia gebruikt. 
b. D e o p e r a t i e t e c h n i e k e n 
In alle gevallen werd een linkszijdige thoracotomie verricht. Door steeds 
de linker long voor het experiment te gebruiken, kregen we een goed 
inzicht in de plaatselijke anatomische verhoudingen en betekende dit 
tevens een vereenvoudiging van het pathologisch-anatomisch naonder-
zoek. 
De eindstandige arteria pulmonalis-aorta anastomose 
De thorax werd geopend via de 5e intercostaalruimte links. Teneinde 
het bloedverlies tot een minimum te beperken kliefden we de huid en 
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de weke delen steeds diathermisch; vervolgens werd een ribspreidertjc 
ingebracht en de bovenkwab voorzichtig naar buiten geluxecrd. Deze 
manoeuvre vergemakkelijkte het uitprepareren van de diverse structuren 
in de longhilus. De arteria pulmonalis kon steeds gemakkelijk worden 
bereikt. Ter plaatse van de bifurcatie werd een teugeltje gelegd. Daarna 
prepareerden we de arteria pulmonalis sinistra perifeerwaarts vrij. De 
eerste segmentale tak (voor het apicale segment) die we ontmoetten, ont­
sprong vrijwel steeds solitair uit de hoofdstam, op enige afstand van de 
overige segmentale takken. Dit was ons op grond van plastoid-corosie-
preparaten van de longvaten bij normale biggetjes bekend geworden. 
De overige segmentale arterietjes ontsprongen te dicht bijeen om een 
isolatie uit de hoofdstam mogelijk te maken, zonder de overige takken 
te beschadigen. In de gevallen waarbij het niet mogelijk was om een 
segmentale pulmonalistak te anastomoseren, werd de gehele arteria 
pulmonalis sinistra in de aorta gehecht (fig. 28, 29 en 30). 
Fig. 28. Fig. 29. 
aorta- /СЬ 
Situatietekeningen betreffende de ana­
tomische verhoudingen en de wijze 
waarop de segmentale en de unilate­
rale (linkszijdige) arteria pulmonalis-
aorta anastomose tot stand kwam. 
Fig. 28. Normaal. 
Fig. 29. Segmentalp arteria pulmonalis 
aorta anastomose. 
Fig. 30. Unilaterale arteria pulmonalis-
aorta anastomose. 
Fig. 30. I l l 
De anastomoseplaats kwam gewoonlijk overeen met de plaats waar de 
vena hemiazygos de aorta kruist. Dit vaatje moest derhalve worden af-
gebonden en gescheiden en deels van de aortawand worden verwijderd. 
Vervolgens werd een gebogen vaatklem zijdelings op de aorta geplaatst 
en een ovaal venstertje uit de wand gesneden. Na deze voorbereidingen 
kon de betrokken longarterie end-to-side in de aorta worden gehecht. 
Isolatie van de segmentale pulmonalistak uit de hoofdstam geschiedde 
door middel van een matrasnaad. De vaatnaden legden wc met atrau-
matische zijde 7 x 0 . Alle handelingen geschiedden onder voortdurend 
locaal hepariniscren. 
Naarmate de ervaringen met deze operaties vorderden, pulseerden de 
getransplanteerde arterietjes fraaier. Vijfmaal ontstond een postopera-
tieve naadlekkage, steeds met dodelijke afloop. Éénmaal mislukte de 
vaatnaad zodanig, dat besloten werd de arteria pulmonalis sinistra te 
onderbinden. Het defect in de aortawand werd gesloten. 
Het sluiten van de thorax geschiedde met twee pericostalc catguthech-
tingen. De spierlagen werden gesloten met geknoopte linnen hechtingen, 
de huid eveneens. Een in de thorax achtergelaten silicondrain werd 
verbonden met afzuiginstallatie met een negatieve druk van 10 cm water. 
De onderbinding van een arteria pulmonalistak 
Bij deze operatie werd de thorax eveneens via de 5c intcrcostaalruimte 
geopend. Vervolgens werd op dezelfde wijze als bij de shuntoperatic de 
arteria pulmonalisstam vrij geprepareerd en de gemakkelijkst bereikbare 
segmentale longarterie of de onderkwabsarterie onderbonden en geschei-
den. In geen der gevallen, ook niet bij de reeds eerder vermelde onder-
binding van de gehele arteria pulmonalis sinistra, ontstond een duidelijke 
klcursverandering van het betrokken longgedeelte. Thoraxsluiting en 
postoperatieve nazorg waren gelijk aan de bij de shuntoperatic be-
schreven procedure. 
De onderbinding van een segméntele bronchus 
Deze werd op analoge wijze uitgevoerd als de arterie-onderbinding, met 
dit verschil, dat aan het collaberen van het longweefscl kon worden be-
oordeeld welk segment onderbonden was. Ook hier werd de bronchus 
steeds geligccrd en gescheiden. 
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Het sluiten van de thorax geschiedde op de gebruikelijke wijze. 
Λ Is controle-operatie werd driemaal een hemiazygosonderbinding uitge­
voerd. Deze operaties leverden geen moeilijkheden op. 
с H e t p o s t o p e r a t i e f b e l o o p 
De thoraxdrain moest 1 tot І/г uur na beëindiging van de operatie 
worden verwijderd, daar het proefdier dan gewoonlijk reeds looppo-
gingen deed. De longontplooiing werd door middel van thoraxfoto's 
gecontroleerd. In vrijwel alle gevallen ontstond een geringe sluiering in 
het betrokken longveld; deze verdween gewoonlijk na 2 tot 7 dagen. 
3 Tot 5 uur na de operatie konden de proefdieren reeds worden gezoogd. 
In alle gevallen was de wondgenezing ongestoord. Bij drie proefdieren, 
waarbij een anastomose-operatie was uitgevoerd, bleek een verlamming 
van de achterpoten te zijn opgetreden. Waarschijnlijk had de vaatklem 
de aorta te lang afgesloten. Bij één dier herstelden de verlammingen zich. 
De 2 overige proefdieren werden na respectievelijk 1 dag en na 2 maan-
den opgeofferd. 
Verder werd gedurende de postoperatieve observatieperiode bij drie 
biggen (big 8, 50 en 55) een pneumonie vastgesteld, die met antibiotica 
genas. Big No. 53, waarbij een onderbinding van de gehele a. pulmo-
nalis sin. was verricht, was in de laatste maanden van de observatie-
periode duidelijk dyspnoïsch. Eén dier moest worden opgeofferd van-
wege een meningitis (big 43). De overige proefdieren groeiden normaal 
op. Ze werden maximaal 10 tot 12 maanden oud. Normaliter is een 
varken reeds na 4 maanden volwassen. Enkele dieren, waarbij een shunt-
operatie was uitgevoerd, werden na kortere perioden opgeofferd; zo-
doende konden de opeenvolgende \eranderingen in de long worden 
beoordeeld. 
6. HET PATHOLOGISCH-ANATOMISCH XA-ONDERZOEK 
ЛНе proefdieren werden op daartoe bestemde tijden volledig patholo­
gisch-anatomisch onderzocht. De jeugdige dieren werden gedood door 
middel van een overmaat pcntothal intraveneus; de volwassen geworden 
dieren werden gedood door middel van electrocutie en verbloeding via 
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de arteria carotis. Deze laatste handelingen werden op het Gemeentelijk 
Slachthuis te Nijmegen uitgevoerd. Hier geschiedde tevens het aanvul­
lende orgaanonderzoek. 
Onze speciale belangstelling gold de hart-long situs. Deze werd uitge­
nomen met medename van de aorta, de oesophagus en de thoraxwand 
op die plaatsen waar de pleurae vergroeid waren. Hierna volgde ma­
croscopisch en microscopisch onderzoek. 
De weefselstukken, gebruikt voor miscroscopisch onderzoek, werden ge­
sneden loodrecht op het bronchusverloop en evenwijdig hieraan. Fixatie 
geschiedde in 10% handelsformaline gedurende tenminste 5 dagen. Hier­
na werden zij volgens de gebruikelijke techniek via inbedden in paraffine 
verwerkt tot coupes. De dikte der coupes bedroeg gewoonlijk 6-8 μ. Als 
kleuringen werden aangewend: de haematoxyline eosine kleuring, de 
elastica van GIESON kleuring en zonodig de perjoodzuur ScHiFF-reactie 
(bij de bronchusonderbindingen) en de kleuringen volgens AZAN, PERL 
en V O N K O S S A . 
D e narcoses werden verzorgd door de afdeling Anaesthesiologie (Hoofd D R . J. F. 
C R U L ) . D e heren T H . H. M. ARTS, F. M. M. PETERS en A. A. GROENEVELD ver­
leenden hun technische hulp bij de uitvoering van de vele experimenten in het 
Centraal Dierenlaboratorium (Hoofd D R . M. J. DOBBELAAR). 
De preparaten werden bewerkt door de dames P. F. M. VAN DER VAART en J. H E R ­
MANS van de Afdeling Experimentele Pathologie (Hoofd D R . G. J. V. SWAF.N) van 
het Pathologisch-anatomisch Instituut (Hoofd PROF. D R . H. J. G. W I J E R S ) . 
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HOOFDSTUK Vi l i 
DE NORMALE VARKENSLONG 
De pathologisch-anatomische afwijkingen als gevolg van de door ons 
uitgevoerde operaties maakten het noodzakelijk de microscopische ana-
tomie van het normale onbehandelde varken te bestuderen. Hiertoe 
werden longen van volwassen en pasgeboren dieren onderzocht. De pre-
paraten waren ten dele afkomstig van geslachte dieren, en werden ons 
ter beschikking gesteld door de Veeartscnijkundige dienst van het Ge-
meentelijk Slachthuis te Nijmegen. De dieren waren op dezelfde wijze 
gedood als onze geopereerde proefdieren. 
De verkregen hart-longpreparatcn werden op de gebruikelijke wijze ge-
durende minstens 5 dagen gefixeerd in 10% handelsformaline, waarna 
microscopische coupes van alle longkwabben werden gesneden. Als 
kleuringen werden aangewend de hacmatoxyline eosine kleuring en de 
VAN GIESON elastine kleuring. 
Bij de bestudering van de microscopische anatomie van het normale 
onbehandelde varken werd speciaal ten aanzien van de structuur der 
longvaten gebruik gemaakt van het artikel van BEST en HEATH (1957) 
en het recent verschenen werk van WAGENVOORT c.s. „The Pathology 
of the pulmonary vasculature" (1964). 
Het eigen materiaal bestond uit: 
a. de longen van 18 volwassen varkens; 
b. de rechterlong van alle 15 proefdieren, waarbij links een segmentale 
bronchus of segmentale a. pulmonalistak werd onderbonden; 
c. de longen van 4 pasgeboren dieren; 
d. de long van 1 pasgeboren proefdier (3 dagen oud), dat tijdens de 
voorbereiding van de narcose was overleden. 
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1. DE BOUW VAN DE VARKENSLONG 
Gelijk de long van aile vertebratcn bestaat de long van het varken uit 
een systeem van zich steeds vertakkende bronchiën en alveolen en uit 
een systeem van bloedvaten. Deze beide systemen dienen om de adem-
lucht tot vlak bij het bloed te kunnen brengen en om het contact tussen 
ademlucht en bloed, over een zo groot mogelijke oppervlakte te doen 
plaats vinden. 
2. HET BRONCHUSSYSTEEM 
Het extra pulmonaal gedeelte van de bronchi bestaat uit de trachea en 
de grote bronchi. Uit de trachea ontspringt proximaal van de bifurcatie 
aan de rechter zijde een grote bronchus, die zich in de rechter boven-
kwab vertakt. De segmentale bronchi van de linker long ontspringen 
allen uit de linker hoofdbronchus. De bronchi bevatten een betrekkelijk 
stevig kraakbeen-skelet. Zodra dit ontbreekt spreken we van bronchioli. 
Deze laatsten hebben een dikke muscularis en een geplooid slijmvliesrelief 
(fig. 3 1 ) . De bronchioli respiratorii hebben reeds enkele alveoli in de 
wand en gaan over in de ductus alveolares, welke over hun gehele opper-
vlak met alveoli zijn bezet en eindigen in de sacculi alveolares. De be-
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kleding van de grote en kleine bronchi en bronchioli bestaat uit trilhaar-
epitheel. In de bronchioli respiratorii verliest het epitheel zijn trilhaar 
en wordt geleidelijk meer of minder kubisch. Nog kleinere vertakkingen 
van de bronchusboom zijn bekleed met plat epitheel. 
Bij alle bronchi worden regelmatig kleine celrijke baardjes van lym-
phatisch weefsel aangetroffen. De veelvuldigheid van deze baardjes is 
bij het varken nogal wisselend. Waar een bronchus en een arterie dicht 
bijeen liggen wekt het de indruk dat deze baardjes van lymphatisch 
weefsel bij voorkeur aan de zijde van de bronchuswand liggen, welke 
naar de arterie is toegericht. Soms ligt dit lymphatische weefsel in de 
wand van de bronchus zowel aan de binnenkant als aan de buitenkant 
van het kraakbeenweefsel. De septa der alveoli zijn over het geheel ge-
nomen breed en celrijk, vooral bij de pasgeboren dieren. 
3. HET BLOEDVATENSYSTEEM 
Evenals in de longen van andere vertebraten wordt in de long van het 
varken een dubbele circulatie aangetroften. 
a. de pulmonale circulatie; 
b. de bronchiale circulatie. 
Beide circulaties bezitten verbindingen. De vraag of deze verbindingen 
alleen via de capillairen van de alveoli optreden, of dat precapillairc 
arteriële anastomosen tussen de pulmonale en bronchiale circulatie aan-
wezig zijn, kan dezerzijds nog niet worden beantwoord. Op dit terrein 
werden enkele aanvullende onderzoekingen gedaan te samen met DEN 
HARTOG. 
In de varkenslong worden behalve de capillairen vier soorten bloedvaten 
onderscheiden. 
a. takken van de arteria pulmonalis; 
b. takken van de arteriae bronchiales; 
c. takken van de vena pulmonalis; 
d. takken van de venae bronchiales. 
Vooral de arteriën van de long waaraan, blijkens onze dierexperimenten, 
de pathologisch-anatomische veranderingen zullen optreden, hebben onze 
belangstelling. In de pulmonale circulatie onderscheidt men arteriën 
van 2 typen. 
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Fig. 32. Coupe door de wand van een grote longarterietak. EL/VG 140 x. 
1. arteriën van het elastisch type (fig. 32) ; 
2. arteriën van het musculeuze type (fig. 31). 
Arteriën van het elastische type zijn de grote arteriën, waarbij in de 
tunica media de elastische elementen de musculeuze elementen sterk 
overtreffen; terwijl in de musculeuze arteriën, de wat kleinere long-
arteriën, de musculeuze elementen sterk op de voorgrond treden. De 
overgang van het ene type in het andere vindt bij het varken vrij ver 
perifeer in de long plaats, in tegenstelling tot bijvoorbeeld het konijn 
waar alle intrapulmonale gelegen arteriën tot het musculeuze type be-
horen. 
Лап de musculeuze arteriën onderscheiden we: 
1. intima a. tunica endothelialis; 
b. tunica subendothelialis; 
с tunica elastica interna. 
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Fie;. 33. Bronchiolus met осп deel van de bijbehorende arteria pulmonalis. 
(A.P.) HE 140 x. 
2. media a. tunica muscularis met bindweefsel en enkele 
elastische vezels; 
b. tunica elastica externa. 
3. adventitia a. zone met elastisch weefsel; 
b. zona externa, vooral rijk aan bindweefsel. 
Bij het varken hebben de musculeuze arterietakken een vrij dikke muscu­
laris en in de VAN GIESON kleuringen een duidelijk geprononceerde 
elastica interna en extema (fig. 31). De media is dik, veel dikker dan 
bij vaten van hetzelfde kaliber in de longen van de mens. Op hun weg 
naar de oppervlakte van de longen geven de arteriën takjes af van 
tweeërlei aard, namelijk musculeuze takjes en takjes met een zeer dunne 
wand. Bij deze laatste takjes valt vooral het verschil op tussen hun dunne 
wand en de wand van het moedervat. De binnenbegrenzing van de 
arteriewand wordt gevormd door een laag endotheelcellen, welke af-
hankelijk van de contractietoestand van het vat meer of minder plat 
zijn. In sommige kleine arteriën zijn lumenvernauwingen aanwezig. Deze 
berusten niet op een woekering van endotheel maar zijn uitstulpingcn in 
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het lumen bestaande uit elastische vezels en spiercellen. Dergelijke lumen-
vernauwingen worden nooit over de gehele binnenomtrek aangetroffen; 
altijd betreft het slechts een groter of kleiner deel der vaatdoorsnede. 
De buitenbegrenzing van de media wordt bij het varken gevormd door 
de tunica elastica externa. Deze is bij het varken dik, even dik als de 
elastica interna. Ze is opgebouwd uit hoofdzakelijk circulair verlopende 
elastische vezels, nauw verbonden met de elastische vezeltjes in de tunica 
muscularis. 
De adventitia bestaat uit dunne elastische vezels, bindweefsel en een als 
regel opvallend rijke hoeveelheid lymphatisch weefsel. Dat dergelijke 
baardjes lymphatisch weefsel de gehele arterie omgeven wordt niet ge-
zien; ze blijven beperkt tot een deel van de vaatomtrek. Verkeert de 
arterie in een contractiestand dan worden pcriarterieel spleetvormige 
ruimten waargenomen. Deze ruimten maken de indruk geprcformeerd 
te zijn. Herhaaldelijk worden lymphocyten in deze ruimten aangetroffen. 
Mogelijk circuleert hierin lymphe. 
De elastische arteriën tonen een vrij graciel beeld van het elasticaskelet. 
De wand is dunner dan van de elastische arteriën uit de grote circulatie, 
terwijl de elastische vezels ook fijner zijn van bouw. 
Over het geheel genomen tonen de longvaten van het pasgeboren proef-
dier een dikkere wand dan bij de volwassen \arkens. Ook de septa der 
alveoli zijn dikker, terwijl de interlobaire bindweefselsepta eveneens 
breder zijn en uit losmazig bindweefsel bestaan. Hier en daar wordt 
ocdeem in de septa waargenomen. 
4. BEVINDINGEN 
Bij onderlinge vergelijking van coupes van de longpreparaten van nor-
male onbehandelde varkens konden, zowel bij de pasgeboren, als bij de 
volwassen dieren, geen noemenswaardige verschillen worden aangetoond. 
De zeer geringe verschillen in de microscopische beelden bleken niet ge-
bonden aan bepaalde longgcdeelten. Ook de wijze waarop het dier ge-
dood was (narcosedood of electrocutie en verbloeding via de a. carotis) 
kon niet in verband worden gebracht met de zeer geringe verschillen 
in het microscopisch beeld. 
De longarteriën en alvéolaire septa zijn bij het pasgeboren varken over 
het geheel genomen dikwandiger dan bij de volwassene. Ook de bind-
wcefselschotten zijn breed en hier losmazig. 
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HOOFDSTUK IX 
DE GEVOLGEN VAN DE VROEG POSTNATAL!: ARTERIA 
PULMONALIS-AORTA ANASTOMOSI: BIJ H E T VARKEN 
1 MATF.RIAAL EN WTRKWIJZE 
In totaal overleefden 32 proefdieren de kort na de geboorte uitgevoerde 
shuntopcratie. De anastomose tussen cen segmentale arteria pulmonalis 
en de aorta bleek 10 maal te zijn geslaagd; de unilaterale arteria pulmo-
nalis-aorta anastomose 14 maal. Bij 8 proefdieren was de anastomose 
geobhterccrd of zo nauw, dat ze niet in de serie werden opgenomen. Het 
succes van de operatie werd beoordeeld aan de toestand van de geanasto-
moseerde longarterie of artcrictak. De diameter van het lumen ter plaatse 
van de anastomose werd gemeten, gevolgd door cen onderzoek \an het 
betrokken vat in opengeknipte toestand. Tabel No. 10 geeft een over­
zicht van de geslaagde operaties. 
Tabel No. 10 
Overzicht van de geslaagde eindstandige shuntoperaties tussen arteria 
pulmonalis en de aorta, uitgevoerd bij pasgeboren biggen. 
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(Vervolg Tabel No 10) 
Ui 
С 
Sí 
.3 
62 
63 
64 
65 
66 
type operatie 
anastomose L. 
a pulm -aorta 
anastomose L. 
a pulm -aorta 
anastomose L 
a pulm -aorta 
anastomose L 
a pulm -aorta 
apicale seçments-
artene-aorta 
- a =•< 
5 
5 
5 
5 
5 
-a Ό 
î ч 
•S = 
0 Ό 
1 
14 
7 
7 
1 
di
am
et
er
 
a
n
a
st
om
os
e 
bi
j s
e
c
tie
 
(m
m
) 
4 / 2 
5 
5 
4/2 
2 
postoperatief 
beloop 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
onçesloord 
ongestoord 
Ui 
С 
и 
E 19393 
E 19598 
E 19475 
E 19476 
E 20230 
1
 ) E nr = registratienummer histologische preparaten 
2 ) Big 52 en 54 werden intravitaal opgespoten met een suspensie van een Berlijns 
blauw-gelatine, via de geanastomoseerde arterie. 
Het is opmerkelijk, dat juist de technisch vrij moeilijk aan te leggen 
segmentale arteria pulmonalis-aorta anastomosen allen op één na, fraai 
doorgankelijk bleken te zijn. Bij de proefdieren, waarbij de gehele arteria 
pulmonalis sinistra met de aorta was geanastomoseerd (end-to-side), 
was de anastomose daarentegen in 7 gevallen niet of nagenoeg niet door-
gankelijk. Bij deze laatste dieren had zich op de anastomoseplaats een 
soort lamina cribosa gevormd met vele kleine, niet sondabclc vaatjes. 
Wellicht zijn deze bevindingen in verband te brengen met de wijze 
waarop de vaatnaad tot stand kwam. Wij meenden de volgende ver-
klaring te kunnen geven: Bij iedere vaatnaad ontstaat in het hechtvlak 
een kleine wandstandige thrombus, die later door fibreus littekenweefsel 
wordt vervangen. Bij de segmentale shunt ligt deze naad en dus ook het 
thrombusje even buiten de arterièle ring van het geanastomoseerde 
vaatje. Er bestaat dan weinig kans op dichtslibben van het betreffende 
arterietje. Wanneer daarentegen de vaatnaad precies in de afsplitsings-
plaats van de geanastomoseerde arterie met de aorta komt te liggen, 
zoals bij de unilaterale arteria pulmonalis-aorta anastomose het geval 
is, wordt de kans dat een aangroeiende thrombus het vat (arteria pul-
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monalis sinistra) afsluit groter, daar de thrombus juist op de critische 
plaats gelegen is. 
De hartlongpreparaten van alle dieren werden in verse toestand onder-
zocht. Het hart en de aorta werden op de gebruikelijke wijze openge-
knipt. Het hart werd gewogen en de arteria pulmonali.s-aorta anastomose 
beoordeeld op zijn doorgankelijkheid. Vervolgens werden de grote takken 
van de betrokken arterie opengeknipt en onderzocht op de toestand van 
de intima en het voorkomen van thrombi. De anastomoscplaats bleek 
bij big 48 en in mindere mate bij big 49 aneurysmatisch verwijd te zijn. 
Het aneurysma had een sterk onregelmatige wand en bevatte bij big 48 
kalk. Bij de volwassen dieren waren alle getransplanteerde arteriën dik-
wandig. Ze hadden een nauwer lumen dan in het corresponderende niet 
geopereerde longdccl. In opengeknipte toestand toonden deze vaten dik-
wijls reeds macroscopische afwijkingen. Vervolgens werd het hartlong-
preparaat in formaline gefixeerd gedurende meerdere dagen. Hierna 
werd het macroscopisch onderzoek hervat en werden plakjes gesneden 
voor microscopie. Deze plakjes werden op de gebruikelijke wijze tot 
coupes verwerkt. Van meerdere stukjes werden seriecoupes vervaardigd. 
2 HET PATHOLOGISCH-ANATOMISCH ONDERZOEK 
Bij onze volwassen geworden proefdieren bleken longparenchymafwij-
kingen, zoals bij de intralobaire longsequestratie beschreven — en we 
denken hierbij aan de bronchogene cysten, de atelectase, de foetalisatie 
van het longweefsel en de ontstekingsverschijnselen — te ontbreken. Het 
longweefscl toonde slechts een matige interstiticle fibrosis. Daarentegen 
bestonden er veranderingen in de vaten, die een zeer complex beeld 
gaven en ons voor dusdanige problemen stelden, dat de interpretatie 
zeker aanvullend onderzoek behoeft. We zullen echter de voornaamste 
gevolgen van de end-to-side arteria pulmonalis-aorta anastomose, bij ons 
proefdier het varken, door middel van onderstaande beschrijvingen en 
afbeeldingen weergeven. Daar geen essentiële verschillen werden aange-
troffen tussen de gevolgen van de segmentale en de unilaterale arteria 
pulmonalis-aorta anastomose, zullen de uitkomsten van beide operatie-
tvpen gezamenlijk worden besproken. 
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Een dag na het aanleggen van een arteria pulmonalis-aorta anastomose 
(big 61 en 62 unilaterale shunt, big 66 segmentale shunt). 
Macroscopie: Het hart en de longen toonden bij deze proefdieren geen 
duidelijke afwijkingen. De longen hadden zich in alle gevallen fraai ont-
plooid, waren goed luchthoudend en hadden een normale kleur en con-
sistentie. Bij big 62 werden aan de facies costalis op halve hoogte enkele 
subpleurale haematomen aangetroffen, wellicht een gevolg van de mani-
pulaties met het longweeb-el. De anastomose was bij alle proefdieren 
goed doorgankelijk. Bij lichte druk op de long welde, bij het verse prepa-
raat, bloed op in de anastomoseplaats. De vaatnaad was bedekt door een 
klein dunwandig thrombusje. De opengeknipte geanastomoseerde arteria 
pulmonalis bleek echter geen thrombi te bevatten. Op doorsnede leek 
het longwcefsel bij de segmentale anastomose wat donkerder dan het 
overige longweefsel. In alle gevallen was de ductus Botalli gesloten, 
alhoewel in opengeknipte toestand het oude lumen nog gemakkelijk te 
herkennen was. 
Microscopie: Coupes, genomen uit het geanastomoseerde longgedeelte, 
toonden geen grove afwijkingen, noch aan het longweefsel zelf, noch 
aan de vaten. De alvéolaire schotten waren in het algemeen verbreed, 
terwijl de alvéolaire cellen een zwelling hadden ondergaan. Op sommige 
plaatsen, vooral bij big 61, werd een overvulling van capillairen, 
longarteriën en venen aangetroffen. Meerdere kleine arterictjes waren 
dikker van wand dan in coupes uit het niet geopereerde longgedeelte. 
Deze verdikking berustte op een zwelling van het endotheel en oedeem 
van de media. Elders werden arterietjes aangetroffen, die vernauwd 
leken ten gevolge van vasoconstrictie. Bij big 62 werden enkele muscu-
leuze arterietjes gevonden met bloedinkjes in de wand en enige geïnfil-
treerde leucocyten. Over het geheel genomen werden echter, behoudens 
de bovenbeschreven afwijkingen, geen verschillen gezien tussen het ge-
opereerde en het niet geopereerde longgedeelte. 
Na 1 week (big 64 en big 65 unilaterale shunt). 
Macroscopie: De geopereerde long lag in gemakkelijk los te maken 
adhaesies met de thoraxwand en was bedekt met een fibrincbeslag. Het 
hart was normaal; de ductus Botalli gesloten. Na openknippen van de 
aorta aan de dorsale zijde bleek de anastomose goed doorgankelijk te 
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Fig. 34. Big 64, 1 week na a. pulm.-aorta anastomose. Musculeus arterietje omgeven 
door celrijk parenchym. In de adventitia enkele bloedinkjes. H E 380 x. 
Fig. 35. Big 64, 1 week na a. pulm.-aorta anastomose. Oedemateus gezwollen long-
arterietje met enkele de wand binnendringende leucocytcn. H E 380 χ. 
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Fig. 36. Big 65, 1 weck na a. pulm.-aorta anastomose Bronchi met gezwollen iong-
arterietje en celrijke ten dele samengevallen alveolen. H E I lOx. 
zijn. Bij lichte druk op de long kwam bij het verse preparaat, 
in de anastomoseplaats bloed te voorschijn. De grote takken van de ge-
anastomoseerde arterie bevatten geen thrombi. Het longweefsel leek op 
doorsnede van gelijke kleur en consistentie als de niet geopereerde rechter 
long. 
Microscopie: Coupes, genomen uit het geanastomoseerde longgedeelte, 
toonden een haardsgewijze atelectase met overvulde capillairen en ver-
brede alvéolaire schotten, verspreid door de long. De kleine bronchioli 
en vele alveoli bevatten tevens talrijke afgestoten alvéolaire cellen. De 
bindweefselsepta waren verbreed ten gevolge van oedeem en toonden op 
vele plaatsen een toename van cellen, overwegend bestaande uit histio-
cyten, lymphocyten en enkele granulocytcn. Op sommige plaatsen werden 
ook kleine bloedinkjes waargenomen, zowel in de bindweefselsepta als 
in de wand van enkele kleine longarterietjes (fig. 34). Enkele arterietjes 
toonden het beeld van een aneurysma dissecans. De longcapillairen leken 
te veel erythrocyten te bevatten, terwijl in vele alveoli eiwitrijk vocht 
werd waargenomen. 
De middelgrote en kleine longartericn toonden een zwelling van de wand 
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Fig. 37. Big 60, linkszijdige .segmentale a. pulm.-aorta anastomose, 2 weken oud. 
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en beginnende ontstekingsverschijnselen (fig. 35). De endotheelcellen 
waren gezwollen en bleek; soms waren ze van de elastica interna afge-
licht door eosinofiel eitwitrijk vocht. In de media en adventitia van deze 
vaatjes werd een toename van histiocyten, leucocyten en voornamelijk 
lymphocyten waargenomen, terwijl in de wand van enkele arterietjes 
ook reuscellen werden aangetroffen. Deze laatste afwijkingen waren bij 
de proefdieren, die 2 weken na het aanbrengen van de anastomose wer-
den opgeofferd, duidelijker. De grote longartericn, de venen en zover 
beoordeelbaar de bronchiaalarteriën, leken normaal. 
./Va 2 weken (big 60 segmentale shunt en big 63 unilaterale shunt). 
Macroscopic: Bij beide proefdieren bestonden er in het operatieterrein 
tussen de linker long en de thoraxwand verse vergroeiingen. Het uitwen-
dig aspect van de longen was verder echter normaal. De longen waren 
goed ontplooid; de anastomosen fraai doorgankelijk. Bij lichte druk op 
het longweefsel verscheen bloed in de anastomoseplaats. De vaatnaad 
was normaal ingegroeid (fig. 37). Op doorsnede leken de geopereerde 
Fig. 38. Big 63, 2 weken na a. pulm.-aorta anastomose. Longarterie met locale 
destructie van het elastica-skelet. Ter plaatse is een granulomateuze reactie ontstaan 
met gezwollen endotheelcellen, polymorphe cellen en enkele reuscellen. 
EL/VG 110 x. 
129 
longen donkerder van kleur en ietwat vaster van consistentie. Het hart 
en de grote vaten waren normaal. De ductus Botalli was gesloten. 
Microscopie: Histologisch onderzoek van het longwcefscl, toonde in de 
linker long een verbreding van de bindweefselsepta. Deze verbreding 
ontstond door ocdeem en een op verschillende plaatsen wisselende histio-
lymphocytaire reactie met sterk verwijde longcapillairen in de naast de 
septa gelegen alvéolaire schotjes. Ook vele lymphvaatjes waren wijd en 
ten dele gevuld met erythrocyten en leucocyten. Vergeleken met de niet 
geopereerde rechter long waren alle longcapillairen wat wijder, vooral 
in de onderkwabbcn. Hier en daar bestonden er gebieden met atclcctase 
en lichte ontstekingsvcrschijnselcn, vooral subplcuraal. In deze gebieden 
waren de capillaircn wijd en onscherp begrensd. In de alvéolaire schotten 
werd een toename gezien van lymphocyten, enkele granulocyten, doch 
vooral van histiocyten. 
De voornaamste afwijkingen betroffen echter de kleine en middelgrote 
musculeuze longarteriën. De meeste van deze artericn waren oedemateus 
gezwollen, andere toonden tekenen van fibrinoide degeneratie en een 
beginnende infiltratie met polynucleaircn en lymphocyten. Daarnaast 
zagen we een toename van histiocyten. Deze afwijkingen werden niet in 
alle arterietjes aangetroffen. Sommige vaatjes hadden een normaal aspect 
of toonden slechts een vernauwing van het lumen en een zwelling van het 
endotheel. Elders bleken de intimaccllen echter meerdere cellagen dik te 
zijn en waren duidelijke mitosen zichtbaar. 
In de elasticakleuringen bleek het clastineskelet van vele longarteriën 
een locale destructie te hebben ondergaan (fig. 38). Ter plaatse van deze 
elasticadestructic vonden wc in de vaatwand een granulomateuze ont-
steking met polymorphe cellen en dikwijls reuscellen. Dit laatste beeld 
zagen we vooral in de coupes van big 63. De rcuscellen waren soms ge-
groepeerd rond contrastrijke hacmatoxyline staafjes. Deze staafjes waren 
niet dubbelbrekcnd, grampositief en moeten waarschijnlijk worden op-
gevat als elastinebrokken, afkomstig van de beschadigde vaatwand. 
Ook in de wand van de allerkleinste arterietjes en meerdere arteriolae 
vonden we locale ontstekingsvcrschijnselcn. De grote longarterietakken 
en de longvenen waren normaal. 
Na ll/2 maand (big 11, unilaterale shunt). 
Dit proefdier bleef achter in groei en toonde een geringe cyanosis welke 
vooral herkenbaar was aan de snuit. 
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Macroscopie: De hart-long situs werd in toto uitgenomen. Zowel de 
thoraxholte als de buikholte bevatten enkele tientallen ces sereus vocht. 
De lever en milt waren vergroot. De lever toonde op doorsnede het aspekt 
van een nootmuskaatlever. De nieren waren op doorsnede donkerder 
dan normaal. Aan de overige organen werden geen duidelijke afwij­
kingen aangetroffen. 
Het hart leek uitwendig normaal. Ook op doorsnede toonden de hart­
spier en de kleppen geen macroscopische afwijkingen. Het foramen 
ovale was gesloten. Na openknippen van de aorta bleek de anastomose 
goed doorgankelijk te zijn. De arteria pulmonalis dextra toonde echter 
ter plaatse van de bifurcatie een insnoering, die het lumen in belangrijke 
mate vernauwde. Blijkbaar was de destijds hier aangebrachte ligatuur, 
die een anastomosering van de arteria pulmonalis sinistra met de aorta 
mogelijk moest maken, te ver over de bifurcatie gelegd. 
Лап de longen waren op doorsnede geen duidelijke afwijkingen te zien. 
Лап de grotere takken van de getransplanteerde a. pulmonalis sinistra 
zagen we eveneens geen afwijkingen. 
Microscopie: 
Lever: stuwing in de centrale gebieden. 
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Nieren: stuwing der capillaircn in glomeiuli en in de intcrtubulaire 
vaatjes. 
Milt: de pulpa toonde een overvulling met rode bloedcellen ten koste 
van het l>mphoide weefsel. 
Longen: de bronchi en alveoli hadden een normaal aspekt. In de linker 
long waren sommige bindweefsels septa verbreed t.g.v. oedeem en be-
vatten ook vele alveoli sereus vocht. De enige afwijkingen die werden 
waargenomen betroffen de kleine en middelkleine arterièn. Deze toon-
den, op wisselend door de long verspreide plaatsen, tekenen van ont-
steking. Het betrof hier een beginnende panartcriitis, voornamelijk van 
musculeuze arterietjes. 
Daarnaast bevatten meerdere bronchioli wijde submuccuzc vaatjes. Ook 
de grotere longarteriën waren wijder en dunwandiger dan rechts. 
In de rechter long werden geen duidelijke afwijkingen waargenomen, 
ook niet aan de bloedvaten. 
Samenvatting: 
Naast een beginnende rechtsdecompensatie, veroorzaakt door een arti-
ficiële sténose van de rechter arteria pulmonalis, bestaan er in het linker 
longvaatbed verschijnselen van een beginnende panartcriitis en gebieden 
met verwijde dunwandige longarterietjes. Vele alveoli /.ijn gevuld met 
sereus vocht en bloedcellen. 
Na 2 maanden (big 46 unilaterale shunt). 
Dit proefdier werd opgeofferd wegens een postoperatief persisterende 
párese van de achterpoten. Dank zij goode \'erzorging had het dier zich 
echter goed ontwikkeld; het toonde slechts een geringe achterstand in 
groei. Het gewicht van het dier bedroeg 18 kg, terwijl de overige dieren 
uit dezelfde serie op een leeftijd van 2 maanden 20-25 kg wogen. 
Macroscopie: De linker long was enigszins kleiner dan normaal. Beide 
onderkwabben voelden vaster aan. De anastomose was fraai doorganke-
lijk. We vonden geen thrombi in de grote takken. Het hart leek normaal. 
De linker long was bij het verse preparaat op doorsnede donkerder rood 
van kleur dan rechts. Verder vonden we geen duidelijke verschillen. 
Microscopie: De alveoli en bronchi waren normaal. In de linker long 
werd een oedemateuzc verbreding der interscgmentale schotten gezien. 
De afwijkingen beperkten zich echter grotendeels tot de longvaten, met 
name de arteriën. Vele arteriën, doch voornamelijk de musculeuze mid-
delgrote en kleine arteriën in de longtop en in de onderkwab toonden 
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Fig. 41. 
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een panarteriitis (fig. 40 en 41 ). Andere vaatjes hadden een oedemateuze 
wand of toonden een wisselende mate van vasoconstrictie of dilatatie. 
Het longweefsel zelf was niet ontstoken. De venen en grote longartericn 
leken normaal. De vaten in de niet geopereerde rechter long toonden 
geen ontstekingsverschijnselen. 
Na 10 tot 12 maanden (big 6, 8, 13, 14, 15, 16, 17, 18 linkszijdige 
segmentale arteria pulmonalis-aorta anastomose; big 27, 29, 30, 48, 49 
linkszijdige totale arteria pulmonalis-aorta anastomose). 
Macroscopic: De longen van deze proefdieren gaven geen opvallende 
afwijkingen te zien. In geval een totale linkszijdige arteria pulmonalis-
aorta anastomose was vervaardigd, bleek de geanastomoseerde long 
kleiner te zijn dan normaal. Hetzelfde geldt voor de longtop bij de 
apicale segmentale arteria pulmonalis-aorta anastomose. In alle gevallen 
waren ter hoogte van de thoracotomieplaats innige vergroeiingen tussen 
de pleurabladen ontstaan. In deze vergroeiingen werden echter geen 
abnormale vaten aangetroffen, behoudens de gebruikelijke litteken-
vaatjes. 
Fig. 42. Big 48. Linkszijdige a. pulm.-aorta anastomose, 362 dagen oud. 
Lichte aneurysmatisehe verwijding der anaslonioseplaatv 
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In alle gevallen was het lumen van de voor de anastomose gebruikte 
arteria pulmonalis op doorsnede nauwer dan dat van de arteria pulmo-
nalis dextra. De geanastomoseerde arterie was echter ook dikwandig en 
toonde duidelijke macroscopische tekenen van artériosclérose. Hier en 
daar werden in de grote takken kussenachtigc verhevenheden in het 
lumen aangetroffen. Bij twee biggen (48 en 49) was de anastomose-
plaats aneurysmatisch verwijd. In het aneurysma bevonden zich geen 
verse thrombi. De wand was glad 
Q L. a. pulm .-aorta anastomose. 
0 segmentale L. a. pulm.-aorta 
anastomose. 
1 segmentale of lobaire a. pulm. 
onderbindmg. 
• segmentale bronchusonderbinding. 
• v. hemia/ygosonderbinding. 
Fig. 43. Relatie tussen het gewicht van het hart en de leeftijd bij proefdieren met 
een aorto-pulomnale shunt en de overige bij de experimenten 
betrokken proefdieren. 
De arteria pulmonalis dextra: We kregen de indruk, dat deze wijder 
was dan bij een normaal varken van gelijke leeftijd. In geval een segmen-
tale arteria pulmonalis-aorta anastomose was aangelegd, bleek de oor-
spronkelijke arteria pulmonalis ter plaatse waar de segmentale arterie-
tak werd afgenomen (matrasnaad), geen blijvende vernauwing van het 
lumen te hebben veroorzaakt. 
Aan het hart, dat bij het varken uitermate spitsconisch is, de grote 
arteriën, de venen en bronchiaalarteriën, vonden we geen afwijkingen. 
Fig. 43 geeft een overzicht van het gewicht van het hart bij volwassen 
proefdieren. Hieruit blijkt, dat de anastomosc-operaties geen duidelijke 
hypertrophie van het hart tot gevolg hebben gehad. 
Microscopie: Bij 5 proefdieren vonden we een geringe mate van long-
emphyseem aan de geopereerde zijde. Over het geheel genomen toonden 
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de alveoli en bronchi echter geen afwijkingen. In de longen van alle 
dieren bestond aan de geopereerde zijde een duidelijke interstiticle fi-
brosis. Bij big 8 vonden we in de rechter onderkwab enkele peribronchiale 
abscesjes. De overige proefdieren toonden aan de niet geopereerde long 
geen afwijkingen. 
De bij de volwassen geworden proefdieren aangetroffen histopatholo-
gische veranderingen betroffen voornamelijk de longartcriën. Vrijwel 
alle arteriën waren veranderd. De ernstigste afwijkingen werden echter 
in de kleinste longarterietakjes aangetroffen. Het betrof hier een uitge-
breide scala longvaatafwijkingen in de zin van mcdiahypertrophie, in-
timaproliferatie, mediaatrophic, complete obliteratie, verlittekende vaat-
jes en collaterale vaatjes. Vele kleine longarterietakjes toonden throm-
Fig. 44. Big 14, segmentale a. pulm.-aorta anastomose, 302 dagen oud. De sonde 
overbrugt een gebied waaruit een coupe werd genomen voor histologisch onderzoek. 
bische verschijnselen. Vooral de arteriolae en kleine musculeuze long-
arteriën waren veranderd (fig. 53). In de grote takken van de arteria 
pulmonales zagen we een verbreding van alle lagen van de wand. Daar-
naast werd in nagenoeg alle arteriën een fibroelastosis van de intima 
met opsplitsing van de elastica interna en verbreding van de media aan-
getroffen. Op vele plaatsen werden opeenhopingen van schuimcellen in 
de intima aangetroffen. In en rond vele kleine partieel of totaal afge-
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sloten longarterictjcs werden kluwens van vaatjes gezien, die overeen­
komen met de door H E A T H en EDWARDS in 1958 beschrc\en plexiforme 
longvaatafwijkingen (zie tabel N o . 8 ) . Deze „plexiform lesions" zouden 
in de h u m a n e pathologie berusten op collateraalvorming en recanali-
satie van gethromboseerde arteria pulmonalistakjes. In onze preparaten 
waren de/c plexiforme vaatjes dikker van wand dan bij de mens be­
schreven 1 ) . Vele vaatkluwens werden aangetroffen in de bindweefsel-
septa, pcribronchiaal rond de kleinste bronchi en grotere bronchioli en 
ook wel rond de pulmonaalvenen. Vele bronchioli bevatten daarnaast 
submuceuze dikwandige vaatjes, zodat zich de vraag voordoet of colla­
terale verbindingen tot stand gekomen zijn met de bronchiaalartericn. 
We meenden zulks aan de h a n d van seriecoupes bij big 52 en Ή te 
kunnen bevestigen. De figuren 45 tot en met 54 geven een overzicht 
van de waargenomen vaatafwijkingen. 
Aan de venen werden geen duidelijke afwijkingen aangetroffen. In de 
adventitia vonden we echter dikwijls vele kleine vaatjes, die aan de niet 
geopereerde zijde ontbraken. 
Big 52 en 54 linkszijdige arteria pulmonalis-aorta anastomose, respec­
tievelijk 271 en 278 dagen na het aanleggen van de shunt. 
Dc/c proefdieren werden kort voor de dood gereopcreerd en intravitaal 
opgespoten met een suspensie Berlijns blauw in gelatine. Tevens werden 
drukmetingen verricht in de geanastomoseerde arteria pulmonalis en 
in de aorta. Dc/c bedroegen in beide gevallen respectievelijk 140 en 
130 m m H g . 
Korte beschrijving van de gevolgde techniek: 
Rethoracotomie: Resectie costa 5 tot en met 8. Vrijpreparercn aorta en 
anastomoseplaats, welke laatste met rubber teugel wordt omsingeld 
(fig. 5 5 ) . Drukmcting ter plaatse. Canuleren linker hartoor. Zijdelings 
afklemmen van de aorta en canuleren geanastomoseerde arteria pulmo­
nalis. O n d e r gelijke druk als in de aorta wordt het long\aatbed via de 
geanastomoseerde arterie met vloeibaar Berlijns blauw-gelatine suspensie 
( ± 40° C , temperatuur varken normaal ± 38° C.) opgespoten. Blauw 
loopt na enkele seconden af uit Imker hartoor. Beademing stop. Af­
klemmen van arteria pulmonalis en aorta. Het kadaver wordt vervolgens 
in cen koelruimte van ± 4° C. gebracht en 24 u u r later na stolling 
van de gelatine geseceerd. 
x) De lonçartenën van hot varken zijn dikwandiçor dan bij de mens en vele proef-
dieren, zoals honden, eaviae en ratten (Btsx en HI-ATII 1()57) 
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De longvaatafwijkingen bij deze proefdieren toonden cen soortgelijk 
beeld als bij de vorige serie. Hiaatloze seriecoupes brachten onderlinge 
connecties tussen takjes van de artcriae bronchiales en de arteria pul-
monalis aan het licht, terwijl er waarschijnlijk ook arteriovcneuze ver-
bindingen bestaan. Dit laatste onderzoek moet echter nog worden uit-
gebreid. We vonden zelfs blauw in enkele bronchiaalarterictjes en venen 
van de niet geopereerde rechter long. We moeten dus aannemen, dat dit 
blauw, dat via de geanastomoseerde arteria pulmonalis sinistra werd 
ingebracht, via verbindingen met het bronchiaalartenestelsel in de rechter 
long terecht is gekomen. 
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Fig. 45. ßig. 48, 362 dagen na a. pulm.-aorta anastomose. Elastische longarterie. 
Verbrede media + intimafibrosis. EL/VG 40 x. 
Fig. 46. Big 27, 364 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Grote elas-
tische longarterie. Kussenachtïge intimaverdikking en verbrede elastica interna. 
In de diepe laag van de verdikte intima bevinden /ich lipoidmacrophagen. 
EL/VG 165 x. 
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Fig. 47. Big 30, !·>64 dagen na a. pulm.-aorta anastomose middelgrote longarterie 
met nagenoeg afgesloten lumen. De locale intimaverdikking bevat vele lipoid-
maerophagen. De media is ter plaatse dunner. EL/VG 75 x. 
Fig. 48. Big 14, 302 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Kleine bron-
chiolus met verdikt longarterietje en „plexiform lesion" ernaast. EL/VG 40 x. 
Fig. 49. Big 54, 278 dagen na a. pulm.-aorta anastomose. Geanastomoseerde arterie 
opgespoten met Berlijns blauw-gelatine mengsel. Verdikte museuleuze arterietjes, 
gevuld met „blauw". EL/VG 40 χ. 
Fig. 50. Big 18, 286 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Musculeuze 
longarterie met hypertrophie van spier- en bindweefsel in de media en opgesplitste 
elastica interna. EL/VG 75 x. 
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Fig. 51. Big 18, 286 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Totaal ge-
destrueerd arterietje in bronchioluswand. Het bovenste arterictjc toont slechts een 
lichte mediahypertrophie. EL/VG l l ü x . 
Fig. 52, 
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Big 27, 364 dagen na a. pulni.-aorta anastomose. Bronchiolns met muscu-
leuze verdikte en gekronkelde vaatjes „Plexiform lesion". 
Oorpsronkelijke longarterie. FL/VC! l l ( )x . 
Fig. 53. Big 18, 286 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Musculeuze 
longarterie met fibrimoïde necrose in de media en intima-proliferatie. HE 240 x. 
•¿И·, ·/•.? ;-, Λ 
Fig. 54. B¿g /δ, 286 dagen na segmentale a. pulm.-aorta anastomose. Verdikte 
longarteriën met ontstekingsreactie in de wand. Geslaagde structuur. HE 110 χ. 
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Fig. 55. Big 54, 278 dagen na a. pulm.-aorta anastomose. Opcratirfoto. Omsingelde 
anastomose-plaats. 
3. BEVINDINGEN 
Bij geen van onze proefdieren ontstonden na het aanbrengen van een 
eindstandige aorto-pulmonale anastomose belangrijke afwijkingen in het 
longparenchym, zelfs niet na een observatieduur van 1 jaar. Ook wan-
neer slechts een segmcntaal gedeelte van de long, vrijwel vanaf de ge-
boorte, uitsluitend door aortaal bloed wordt verzorgd, ontstaan geen af-
wijkingen in het longweefsel, die voor de juistheid van de hypothese van 
R. ABBEY SMITH ten aanzien van de Pathogenese der intralobaire long-
sequestratie pleiten. We vinden een intcrstiticle fibrosis van de long en 
afwijkingen in alle longartcricn. De vaatafwijkingen bestaan uit media-
hypertrophic en intimaproliferatie met een sterke vernauwing van het 
lumen, thrombosering van vaatjes en vorming van collateralcn. De long-
capillaircn en venen zijn normaal . De grote elastische longarterictakken 
tonen na een langdurig bestaande aorto-pulmonale shunt een elastica-
skelet van het „aorta type". Er ontstaat een toename van elastische vezels, 
spier- en bindweefsel, welke resulteert in een verbreding van de gehele 
vaatwand. Daarnaast worden in vrijwel alle arteriën fibro-clastische en 
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ook wel atheromateuze intimaveranderingen waargenomen. Deze laatste 
veranderingen veroorzaken een aanmerkelijke vernauwing van het lumen, 
soms zodanig, dat het lumen geoblitereerd raakt en zich collateralen gaan 
vormen, die kennelijk afvoeren naar longcapillairen, m a a r ook in ver-
binding staan met bronchiaalarterién en waarschijnlijk ook met long-
venen. 
In onze preparaten konden we alle structurele vaatafwijkingen aan-
treffen, die reeds voorheen bij de pulmonale hypertensie zijn beschreven 
(VAN DER ZWAAG 1940, H E A T H en EDWARDS 1958, H A R R I S en H E A T H 
1962, W A G E N V O O R T e.a. 1964) . Alle zes stadia van H E A T H en EDWARDS 
(1958) werden waargenomen, met dit verschil echter dat de plexiforme 
longvaatafwijkingen een enigszins ander aspect hadden en de beelden 
van arteriitis reeds kort na het aanbrengen van de aorto-pulmonale shunt 
voorkwamen. 
H E A T H en EDWARDS (1958) meenden, dat de arteriitis necroticans be-
schouwd moet worden als een eindstadium van de pulmonale hyper-
tensie. Deze opvatting werd gesteund door het feit, dat zij bij hun pa-
tiënten met pulmonale hypertensie één geval hadden met een fibrinoide 
necrotiserende arteriitis van de longarteriën. Deze patiënt bleek de 
grootste longvaatweerstand te hebben, terwijl ook de gemeten longvaat-
doorstroming, vergeleken bij de overige patiënten, het kleinst was. 
WA G EN V O O RT (1959, 1964) meent daarentegen, dat de arteriitis necro-
ticans tot de vroege gevolgen van de pulmonale hypertensie gerekend 
kan worden. Onze experimenten schijnen deze laatste opvatting te 
steunen. 
Alhoewel zich bij de bestudering van on/c preparaten nog vele onbeant-
woorde vragen voordoen en met name de longvaatafwijkingen, welke 
kort na het aanleggen van de aorta-pulmonale shunt ontstaan, nog 
aanvullend onderzoek behoeven, menen we voorlopig met bovenstaande 
beschrijving te kunnen volstaan. De groei van de long wordt door de 
vroeg postnatale arteria pulmonalis-aorta anastomose niet verstoord. De 
vorming van nieuwe generaties bronchi geschiedt, althans bij het varken, 
normaal . Er ontstaan echter wel belangrijke veranderingen in de long-
vaten. Wij stellen ons voor, dat dc/c vaatafwijkingen voornamelijk het 
gevolg zijn van de hypertensie, welke in het geanastomoseerde longvaat-
stelsel heerst. Er ontstaat een zwelling van de wand der kleine muscu-
leuze longarteriën, wellicht als gevolg van vasoconstrictie, doch zeker 
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ook gepaard gaande met oedeem, transsudatie van eitwitrijk vocht en 
soms met bloedinkjes. Reeds vrij snel (na 1-2 weken) ontstaat een fibri-
noide arteriitis, die naderhand geneest met littekenvorming, thrombo-
sering van sommige vaatjes en vorming van nieuwe vaatjes, die een zeer 
grillig en kronkelend verloop hebben. De grote arteriën tonen, naast een 
wandhypertrophie, soms beelden die overeenkomen met de artério-
sclérose der grote lichaamscirculatie. In andere vaten ontstaat een 
hypertrophie van alle lagen der vaatwand, voornamelijk van de media 
en intima. De indruk bestaat, dat al deze afwijkingen erop gericht zijn 
om de weerstand tegen de verhoogde druk te vergroten en hiermede 
een verlangzaming van de bloedstroom in het geanastomoseerde long-
gedeelte te bewerkstelligen. 
4. CONTROLE-ONDERZOEK NAAR DE EVENTUELE GEVOLGEN 
VAN DE ONDERBINDING VAN DE VENA HEMIAZYGOS 
Zoals we reeds in hoofdstuk VII bij de beschrijving van de uitvoering 
der dierexperimenten zagen was het bij de arteria pulmonalis-aorta 
anastomose noodzakelijk om de vena hemiazygos ter plaatse waar deze 
de aorta kruist, even voor de uitmonding in de vena cava inferior, te 
onderbinden. Op deze plaats moest namelijk de anastomose tussen de 
linker longarterie of diens segmentale tak en de aorta worden gelegd 
(end-to-side), wilden we een optimaal functioneren van de shunt ver-
krijgen. Teneinde de invloed van deze vena hemiazygosonderbinding na 
te gaan werd de bewuste vena bij 3 pasgeboren proefdieren onderbonden. 
Tabel No. 10 
Gegevens betreffende de proefdieren, waarbij kort na de geboorte een 
onderbinding van de vena hemiazygas werd verricht. 
big no. 
48 
57 
70 
type operatic 
onderbinding vena hemiazygos 
onderbinding vena hemiazygos 
onderbinding vena hemiazygos 
obscrv. 
duur 
78 dg. 
286 dg. 
302 dg. 
Postoper, 
bel. 
f pneumonie 
ongestoord 
ongestoord 
Enr.1) 
E 22501 
E 22510 
E 22530 
) E nr. = registratienummer der histologische preparaten. 
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Big no. 48 o\erleed aan een intercurrente bronchopneunionie. Het ma-
croscopisch onderzoek van de overige 2 proefdieren bracht geen duide-
lijke afwijkingen aan het licht. De betrokken vena hemiazygos was gra-
cicler van bouw. Rond de ligatuurplaats hadden zich enkele collaterale 
vaatjes gevormd. Van beide longen werden op de gebruikelijke wijze 
microscopische coupes gesneden. 
Bevindingen 
In geen van de coupes konden histologische afwijkingen worden aan-
getoond. Vergelijking met de coupes van de longpreparatcn beschreven 
in hoofdstuk 8 bracht geen duidelijke verschillen tussen deze preparaten 
aan het licht. In alle preparaten werd het beeld gezien van de normale 
varkenslong. Slechts de pleura toonde ter plaatse van de destijds uit-
ge\oerde thoracotomie een littekenreactie en met ter plaatse meerdere 
verdikte littckenvaatjes. 
De pathologisch-anatomische bevindingen die gezien worden aan de 
longen van varkens, waarbij kort na de geboorte een shuntoperatie tussen 
de arteria pulmonalis en de aorta werd verricht zijn dus niet het gevolg 
van de onderbinding van de vena hemiazygos. We mogen aannemen, 
dat de longcirculatie door deze operatie niet werd beïnvloed. 
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HOOFDSTUK Χ 
DE GEVOLGEN VAN DE VROEG POSTNATALE 
ONDERBINDING VAN EEN SEGMENTALE OF LOBAIRE 
ARTERIA PULMONALISTAK 
1. MATERIAAL 
Deze operatie werd bij 8 pasgeboren proefdieren uitgevoerd. Onder­
staande tabel geeft een overzicht van de observatieduur en het post­
operatief beloop. 
Tabel No. 11 
Gegevens betreffende de proefdieren waarbij een geslaagde onderbinding 
van een segmentale of lobaire tak van de arteria pulmonalis werd ver­
richt. 
big nr. 
5 
22 
23 
24 
28 
40 
41 
53 
type operatic 
onderbinding 
a. pulm. sin. inf. 
onderbinding 
a. pulm. sin. inf. 
onderbinding 
a. pulm. sin. inf. 
onderbinding 
a. pulm. sin. inf. 
onderbinding apicale 
segmentsarterie links 
onderbinding apirale 
segmentsarteric links 
onderbinding apicale 
segmentsarterie links 
onderbinding 
a. pulm. sin. 
leeftijd 
bij' 
operatie 
1 dg. 
2 dg. 
2 dg. 
2 dg. 
VA dg. 
2 dg. 
2 dg. 
1 dg. 
obser­
vatie-
duur 
291 dg. 
356 dg. 
356 dg. 
356 dg. 
363 dg. 
361 dg. 
320 dg. 
363 dg. 
post­
operatief 
beloop 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
Enr. 1) 
E 10095 
E 13091 
E 13092 
E 13093 
E 13789 
E 16749 
E 16751 
E 22527 
) E nr. = registratienummer der histologische preparaten. 
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2. НЕТ PATHOLOGISCH-ANATOMISCH ONDERZOEK 
Bij het macroscopisch onderzoek van de hartlongpreparaten vonden we 
in alle gevallen intensieve vergroeiingen tussen de geopereerde long en 
de thoraxwand. De longen zelf toonden geen duidelijke afwijkingen, 
noch wat de kleur, noch wat de consistentie betrof. In de pleura, voor­
namelijk aan de facies mediastinalis en facies diaphragmatica bevonden 
zich vele gekronkelde bronchiaalarteriën (fig. 56). Ter plaatse van de 
vergroeiingen konden we een duidelijke vaatingroei vanuit de inter-
costaalarteriën vaststellen. Dit laatste was evident bij de preparaten van 
big 53. Bij dit proefdier werd een intravitale opspuiting met Berlijns 
blauw-gelatine suspensie van de bronchiaalarteriën en de beide arteriae 
mammariae verricht. 
Opspuitprocedure: Intratracheale lachgas-fluothane narcose. Transster-
nale thoracotomie. Canulering a. subclavia sin. ; canule opgeschoven tot 
in aorta. A. anonyma, a. subclavia dext. en a. carotis sin., evenals aorta 
even boven diaphragma omsingeld met rubber teugels. Tweede canule 
in linker hartoor. Vervolgens afklemmen van alle grote zijtakken van de 
Fig. 56. Big 24, onderbinding a. pulm. sin. inf., 356 dagen na operatie. 
Hypertrophische bronchiaalarteriën in L. onderkwab. 
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Fig. 57. Idem. Coupe door ondorbonclcn longartorio. Ongoveer 4 rm distaal van 
do onderbinding. Normale ietwat graciele bouw. EL/VG 40 χ. 
Fig. 58. Idem. Coupe door grote bronchus. Hypertrophische bronchiaalarteriën in 
submucosa. RL/VG 110 χ. 
aorta en aorta abdominalis. Opspuiting via a. subclavia sin. met suspensie 
Berlijns blauw-gelatinc, tot blauw in venae pulmonalis verschijnt. Hierna 
proefdier gedood. 
Het longweefsel toonde op doorsnede een normaal aspect. De onder­
bonden longarterie was niet geoblitereerd, integendeel, het vat was met 
blauw gevuld en bleek zich nagenoeg normaal te hebben ontwikkeld. 
Over het geheel genomen was het kaliber van de onderbonden arterie-
takken echter ietwat kleiner dan van de niet geopereerde rechter long. 
De arteria pulmonalis dextra was bij big 53, waar de gehele arteria 
pulmonalis sinistra werd onderbonden, veel wijder dan normaal. 
Microscopie: Coupes door het geopereerde longgedeelte toonden geen 
afwijkingen aan het longparenchym. We vonden echter een sterke hyper­
trophie der bronchiaalarteriën. Deze vaten hadden een sterk gekronkeld 
verloop en waren dikwandig. In de bronchiaalarteriën vonden we op 
vele plaatsen een duidelijke toename van lengtespiervezels en circulaire 
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Fig. 59. Idem. Bronchiolus met hypertrophische bronchiaalarterietjes in en buiten 
de bronchiale muscularis. Λ. puhn. takje graciel van bouw. EL/VG 110 χ. 
spiervezels in de media. De kleine longarterietakjes waren dunwandig 
en graciel van bouw. De grotere takken laten geen duidelijke afwijkingen 
zien. In de buurt van de ligatuurplaats werden enkele geoblitereerde 
arterietjes aangetroffen. Opspuitpreparaten met Berlijns blauw-gelatine 
toonden vele collaterale vaatjes tussen de onderbonden longarterietak en 
de proximale stomp. Bovendien werden in seriecoupes (big 23 en 53) 
onderlinge verbindingen tussen de arteria bronchialis en de arteria pul-
monalistakken aangetroffen. We kregen de indruk, dat ook praecapillaire 
arteriële verbindingen tot stand waren gekomen tussen longarterietakjes 
van het onderbonden en het niet onderbonden segment. Een schematisch 
overzicht van de veranderde longcirculatie als gevolg van een vroeg 
postnatale arteriaonderbinding van de arterie pulmonalis wordt gegeven 
in fig. 60. 
3. BEVINDINGEN 
Het blijkt dat het longgedeelte, waarvan de arteria pulmonalis kort na 
de geboorte is onderbonden, wordt gerevasculariseerd. Ofschoon de be-
trokken arterie bij onze operaties werd onderbonden en gescheiden, ont-
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Fig. 60. Schematisch overzicht der longcirculatie, een jaar na de onderbinding van 
een lobaire longarterie, kort na de geboorte. 
stonden er collateralen rond de ligatuurplaats en praecapillaire anasto-
mosen tussen de hypertrophische bronchiaalarteriën en de perifere 
longartcrictakken. Tevens ontstond een duidelijke vaatingroei vanuit de 
vergroeiingsplaatsen van de long met de thoraxwand. Longparenchym-
afwijkingen ontbraken geheel. 
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HOOFDSTUK XI 
DE GEVOLGEN VAN DE VROEG POSTNATALE ONDER-
BINDING VAN EEN SEGMENTALE BRONCHUS 
1. MATERIAAL 
Voor dit onderzoek werden de longen gebruikt van 7 biggen, waarbij 
1 of 2 dagen na de geboorte een segmentale bronchus was onderbonden. 
De observaticduur bedroeg 10 tot 12 maanden. 
Tabel No. 12 
Gegevens betreffende de proefdieren, waarbij kort na de geboorte een 
segmentale bronchus werd onderbonden. 
big nr. 
3 
4 
24 
31 
42 
43 
47 
type operatie 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding en schei-
den apicale bronchus 
linker bovenkwab 
onderbinding 
apicale bronchus 
linker bovenkwab 
leeftijd 
bij 
operatie 
I d g . 
I d g . 
I d g . 
2 dg. 
2 dg. 
I d g . 
I d g . 
obser-
vatie-
duur 
356 dg. 
291 dg. 
276 dg. 
364 dg. 
396 dg. 
265 dg. 
267 dg. 
post-
operatief 
beloop 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
ongestoord 
Enr . 1 ) 
E 10602 
E 10094 
E 13094 
E 13792 
E 16750 
E 16752 
E 16753 
) E nr. = registratienummer der histologische preparaten. 153 
2. НЕТ PATHOLOGISCH-ANATOMISCH ONDERZOEK 
Macroscopie: In het operatieterrein bevonden zich in alle gevallen ver­
groeiingen tussen de long en de thoraxwand, voornamelijk paraverte­
braal. In deze vergroeiingsplaatsen werden geen abnormale vaten aan­
getroffen, zoals bij de longsequestratie. 
Het onderbonden longsegment was hypoplastisch en niet luchthoudend 
(zie fig. 61 en 62). De bronchus kon als een kale boom perifeerwaarts 
vervolgd worden. In het lumen werd taai dradentrekkend slijm aange­
troffen. Het omgevende vliezige weefsel was niet luchthoudend en leek 
eveneens slijm te bevatten. Er waren geen macroscopisch zichtbare 
cysten. 
Na inspectie van de overige, niet bij de operatie betrokken longdelen, 
werd het onderbonden longsegment in toto uitgeprepareerd en gefixeerd. 
Microscopie: Van het onderbonden longsegment (links) en het corres­
ponderende niet onderbonden segment (rechts) werden verschillende 
Eig. 61. Big 4, 291 dagen na oen apicalc bronchusonderbinding. Macroscopisch 
aspect. Atelectase + Hypoplasie van het onderbonden segment. 
Fig. 62. Big 47, 267 dagen na een apicale bronchusonderbinding. Atelectatissh 
longweefsel gevuld met slijmige substantie. 
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stukjes uitgesneden voor microscopisch onderzoek. Deze weefselstukken 
werden op de gebruikelijke wijze tot coupes verwerkt en gekleurd. Serie-
coupes werden vervaardigd in een aantal gevallen, indien dit door be-
paalde omstandigheden noodzakelijk bleek, zoals bijvoorbeeld voor het 
bestuderen van de structuren dicht bij de ligatuur. 
Wc konden de volgende afwijkingen aantreffen: Zowel grote als kleine 
bronchien en de bronchioli waren rond van vorm. De normale plooiing 
was verloren gegaan. De bronchi en alveolen waren geheel gevuld met 
slijm (fig. 64). Hierin bevond zich een wisselende hoeveelheid leuco-
cyten en grote macrophagen. Het aantal Ieucoc\ten was echter nergens 
van dien aard, dat men van pus kon spreken. Het bronchusepitheel was 
in het algemeen fraai intact. De trilharen waren goed te onderscheiden. 
Slechts op zeer enkele plaatsen werd metaplasie vastgesteld. Het bron-
chusepitheel was dan kubisch, maar soms ook van het plaveiselceltype. 
Er werd nergens polymorphic of atypie van het epitheel waargenomen. 
Verhoging van de mitose-activiteit was niet aanwezig. 
De bronchiale slijmklieren vertoonden geen opmerkelijke veranderingen. 
De cellen waren sterk P.A.S.-positicf. De bronchiale spieren waren in het 
algemeen smal en gestrekt, maar goed te localisercn en te herkennen. Het 
kraakbeen in de grotere bronchi leek graciclcr dan in delen van de 
rechter long, die als controle dienden. Peribronchiaal werd een lichte 
verdichting van bindweefsel en matige infiltratie met plasmacellen en 
enkele lymphocyten gezien. De/c peribronchiale reactie was sterker dan 
in de controle-coupes. 
De alvéolaire tussenschotten waren smal. De capillairen waren op vele 
plaatsen goed zichtbaar en bevatten enkele erythrocyten. Het elastinc-
skclet der alveoli was fijn van bouw. De alveoli waren gevuld met slijm, 
waarin een gering aantal granulocyten en alvéolaire histiocyten te zien 
waren. Vele alveoli waren samengevallen. Vooral in de directe om-
geving van de bronchusonderbinding werden zogenaamde gefoetali-
seerde alveoli aangetroffen (fig. 66). Soms waren deze optisch leeg. 
Er waren echter ook exemplaren, die met slijm gevuld waren; in andere 
werden veel ijzerpigment bevattende macrophagen gezien. Deze laatste 
bevinding is misschien als rest van een bij de operatie opgetreden bloeding 
op te vatten. Ook het slijm in de alveoli was duidelijk P.A.S.-positicf, 
alhoewel iets lichter rood-paars kleurend dan het slijm in de bronchi. 
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Fig. 63. Big 47, 267 dagen na apicale bronchusoiiderbinding. Bronehiolus en alveoli 
gevuld niet slijm. Geringe peribronchiale ontsteking. Geplooide lumen verdwenen. 
HF, 220 x. 
Fig. 64. Big 47, 267 dagen na a. pulni.-aorta anatomose. Slijm in longweefsel. 
P.A.S.-kleuring. 40 x. 
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De arteria pulmonalis liet haar gewone bouw zien. De takken waren 
minder fors ontwikkeld dan in de controle-longdelen. In de allergrootste 
takken bestond enige proliferatie van het cndotheel. Het lumen bleef 
echter zeer goed doorgankelijk. De arteriae bronchiales vertoonden even-
eens een minder sterke ontwikkeling en nergens vielen deze vaten op. 
In de directe omgeving van de ligatuur werden enkele dikwandigc 
musculeuze vaatjes gevonden met zeer nauw of afgesloten lumen. Deze 
bevindingen meenden we te moeten zien als een gevolg van de operatie. 
Het longweefsel grenzend aan het segment waarvan de bronchus onder-
bonden werd, toonde in 4 van de 7 gevallen een geringe mate van 
emphyseem. Het overige longweefsel liet een volkomen normaal beeld 
zien. 
Fig. 65. Big 3, 356 dagen na apiralo bronchus onderbinding. Coupe op de grens 
van het onderbonden segment en het aangrenzende normale longwecfsel. H E 4Ü x. 
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Fig. 66. Big 3, 356 dagen na apicale bronchusonderbinding. Footalisatic van long-
wccfsrl. Enkele „buisjes" gevuld met pigmentmarrophagen. HE llOx. 
3. BEVINDINGEN 
In het onderbonden longsegment worden regressieve veranderingen en 
lichte ontstekingsvcrschijnselcn gezien in de bronchi en alveoli. Er vindt 
een algehele slijmretentie plaats, zonder dat er grote cysten ontstaan. De 
bronchi zijn matig verwijd en gevuld met slijm. Ook de alveoli bevatten 
slijm. Op sommige plaatsen wordt een foetalisatie van het longweefsel 
aangetroffen. Nergens vinden we grote cysten, zoals bij de intralobaire 
longsequestratie. 
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SAMENVATTING EN CONCLUSIES 
De aanleiding tot het in de vorige hoofdstukken beschreven onderzoek 
vormde de vraag, op welke wijze de zogenaamde intralobaire long-
sequestratie ontstaat, met name welke relatie er bestaat tussen de abnor-
male longarterie(n) en het c\steuze longgedeeltc, dat erdoor wordt ver-
zorgd. De meeste onderzoekers die zich in dit vraagstuk hebben verdiept 
meenden, dat zowel de longparenchym als de longvaatafwijkingen aan-
geboren zijn. Sommigen menen, dat we te maken hebben met verstoringen 
in de ontwikkeling van de primitieve long met secundaire vaatanomaliecn. 
Anderen nemen een primaire vasculaire stoornis van de long aan, welke 
secundaire veranderingen in het longweefsel veroorzaakt. Uit onze 
literatuurstudie, die naar aanleiding van een vijftal eigen gevallen werd 
verricht bleek echter, dat over de pathogenese der zogenaamde intra-
lobaire longsequestratic niets met zekerheid bekend is. Enkele theorieën, 
zoals b.v. de tractietheorie van PRYCE (1946-1947), zijn door de feiten 
achterhaald. Andere berusten op veronderstellingen ten aanzien van 
gebeurtenissen in de embryologie, welke zeer wel mogelijk zijn, doch nog 
geenszins vaststaan. Enkele auteurs menen, dat de intralobaire long-
sequestratic postnataal kan ontstaan. De meest recente hypothese, op-
gesteld door R. ABBEY SMITH (1956) gaat o.a. uit van een postnatale 
genese der longafwijkingen. 
De primaire afwijking zou een hypoplasie van de arteria pulmonalis zijn, 
waardoor vroeg embryonale vasculaire verbindingen met de aorta kunnen 
persisteren. Postnataal ontstaan in het vanuit de aorta gevasculariseerde 
longgedeelte parenchv mafwijkingen, die het gevolg zouden zijn van een 
ontspoorde bronchusdeling. Deze op zich interessante theorie steunt op 
gegevens uit de embryologie en op het feit, dat in de long postnataal 
nog nieuwe generaties bronchi worden gevormd (ENGEL 1950). Dit 
laatste proces zou door de veranderde haemodynamische verhoudingen 
in het aberrante vaatstclsel verstoord raken. Voorts bleek uit onze ver-
zamelstatistick over 237 gevallen dat, alhoewel de intralobaire long-
sequestratic bij jeugdige individuen bekend is, geen gevallen zijn vermeld 
bij pasgeborenen. Wel werd door BOYDEN (1958) een menselijk embryo 
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van 44 mm kruin-stuit lengte beschreven, waarbij een aberante arterie 
uit de aorta werd aangetroffen, precies zoals bij de intralobaire long-
sequestratie. De long toonde geen afwijkingen. 
Volgens vele deskundigen, waaronder HLATH en WATTS ( 1 9 5 7 J en 
BOYDEN ( 1958), behoort de aberrante arterie uit de aorta op grond van 
haar histologische bouw en vcrtakkingswijze in de long tot de pulmonaal-
arteriën. In de literatuur vonden we 55 maal vermeld, dat de aberrante 
arterie een elastische bouw had. Ook bij onze eigen gevallen (5) bleken 
we met elastische arteriën te maken te hebben. Het leek derhalve ge-
rechtvaardigd om te trachten bij proefdieren een toestand na te bootsen, 
zoals deze volgens R. ABBEY SMITH bij gevallen van intralobaire long-
sequestratic kort na de geboorte aanwezig is. Deze situatie hebben we 
verkregen, door bij pasgeboren biggen het perifere deel van een segmen-
tale longartcrie cnd-to-side in de aorta te hechten. Op deze wijze 
ontvangt een deel van de groeiende long aortaal bloed, precies zoals bij 
de intralobaire longsequestratic. Indien de segmentale arteria pulmonalis-
aorta anastomose echter om technische redenen niet te realiseren was, 
werd de gehele arteria pulmonalis sinistra in de aorta gehecht. Met deze 
shuntoperaties konden we nagaan, of de theorie van R. ABBEY SMITH 
ten aanzien van de Pathogenese der intralobaire longsequestratic, jubt 
was. Bovendien zou bij een negatief resultaat een indruk verkregen 
kunnen worden over de postnatale longvaatveranderingen, ten gevolge 
van pulmonale hypertensie. 
Naast deze shuntoperaties werd, mede op grond van theoretische over-
wegingen, die bij de bespreking der diverse hypothesen over de intra-
lobaire longsequestratic naar voren kwamen, bij enkele pasgeboren 
biggen uit dezelfde serie een arteria pulmonalistak (8 proefdieren) of 
een segmentale bronchus (7 proefdieren) onderbonden. Het doel van 
deze twee operaties was de vraag, of hierdoor belangrijke longafwijkingen 
konden ontstaan. Met name wilden we weten of dit het geval was bij de 
bronchusonderbinding; we wilden nagaan of op deze wijze retentiecysten 
zouden ontstaan. 
De gevolgen van bovenbeschreven operaties zijn, blijkens onze literatuur-
gegevens, nog niet eerder beschreven bij pasgeboren proefdieren. Ook 
het varken als proefdier is voor deze experimenten nieuw. In het alge-
meen leverden de bronchus- en arteria pulmonalisonderbinding geen 
moeilijkheden op. De segmentale arteria pulmonalis-aorta anastomose 
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was mogelijk, dank zij een speciale wijze waarop het segmentale artcrietje 
in de aorta werd gehecht. In totaal werden 60 biggen geopereerd; 42 
hiervan konden pathologisch-anatomisch onderzocht worden. De obser-
vatieduur van onze proefdieren bedroeg maximaal 10 tot 12 maanden. 
Aangenomen mag worden, dat de varkenslong na 4 maanden niet meer 
groeit. Van de proefdieren, die een shuntoperatie ondergingen, werden 
enkele na respectievelijk 1 dag, 1 week, 2 weken, 1 J/a maand en 2 maan-
den opgeofferd. 
De uitkomsten van onze experimenten kunnen als volgt worden samen-
gevat: 
De arteria pulmonalis-aorta anastomose, zowel de segmentale als de 
unilaterale (linkszijdige), veroorzaakt geen belangrijke longafwijkingen. 
Zelfs na een observatieduur van 1 jaar wordt slechts een matig uit-
gebreide interstitiële fibrosis van de long aangetroffen. Het bronchus-
systeem is volkomen normaal. Er ontstaan geen cysten en geen 
bronchiëetasiecn. Zeer opvallend zijn echter de longvaatveranderingcn. 
Deze blijven o\'erigens beperkt tot de artcriën. Het betreft hier een sterke 
mediahypertrophie en intimaproliferatie van alle arteriën ; in het bijzon-
der der kleine musculeuze longarteriën. Het lumen is hierdoor sterk ver-
nauwd en soms zelfs geheel of nagenoeg geheel afgesloten. De media-
hypertrophie ontstaat door een toename van spier- en bindweefselcellen, 
terwijl ook een vermeerdering van elastische vezeltjes te zien is. In de 
media der musculeuze longarteriën worden ook gebieden met lengte-
spiervezels aangetroffen. Gewoonlijk liggen deze spierbundels tegen de 
membrana clastica interna aan ; soms ook in de buurt van de membrana 
elastica externa. De membrana elastica intema is bij vele artcriën door 
кріег- en bindweefselcellen opgesplitst. 
Naast mediaveranderingen, zagen we in vrijwel alle arteriën der vol-
wassen proefdieren een fibrcuze intimaproliferatie. De wandverandc-
ringen hebben dikwijls een laagsgewijze bouw, zodat een uienschil-
configuratie ontstaat. Deze veroorzaakt een wisselend sterke vernauwing 
van het lumen, soms zelfs een complete obliteratie. Op meerdere plaatsen 
worden bij de grotere en middelgrote artcriën verschijnselen van artério-
sclérose waargenencn. Ook worden vaatjes gezien, die volledig ge-
destrueerd zijn en door littekenweefsel zijn vervangen. Weer andere 
artcrietjes tonen een beeld, dat gelijkt op de musculeuze arteriën bij 
patiënten lijdende aan een langdurige hypertensie in de grote circulatie. 
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De kleinere longarteriën hebben een kronkelend verloop. De afgesloten 
takjes worden omgeven door kluwenvormig gerangschikte kleinere 
vaatjes, die waarschijnlijk de functie hebben van collateralen. Deze 
kluwenvormig gerangschikte vaatjes worden in de humane pathologie 
„plexiform lesions" genoemd ( W A G E N V O O R T e.a. 1964, H E A T H en 
EDWARDS 1959) . Ze zouden ontstaan als gevolg van organisatie en 
recanalLsatie van kleine thrombi, gevormd uit fibrine en plaatjes in 
kleine musculeuze longarteriën ( W A G E N V O O R T 1964) . Deze vaatjes zijn 
bij het varken dikwandiger en nauwer dan bij de mens. 
De grote takken van de geanastomoseerde arteria pulmonalis tonen bij 
de volwassen geworden proefdieren een toename van grondsubstantie, 
bindweefselcellen en collagene vezels. De arteriën lijken hierdoor op 
elastische arteriën uit de grote lichaamscirculatie. Daarnaas t tonen deze 
vaten een wisselend sterke int imaverandering en soms tekenen van 
atheromatose. Bij big 48 , waarbij een sterke aneurysmatischc verwijding 
van de anastomoseplaats bestond, vonden we een partiële thrombosering 
van het lumen der grote en middelgrote longarteriën, die bij de overige 
proefdieren ontbrak. Wellicht is deze thrombosering mede een gevolg 
van versleepte thrombi uit het aneurysma. 
In het algemeen tonen de longarteriën, 10 tot 12 maanden n a het aan-
brengen van een eindstandige arteria pulmonalis-aorta anastomose, 
beelden die overeenkomen met de vaatafwijkingen, beschreven bij de 
idiopathische pulmonale hypertensie of grote postricuspidalc links-rechts 
shunts. Bij onze volwassen geworden proefdieren ontbrak gewoonlijk het 
beeld der artcriitis necroticans. Deze vaatafwijkingen werden wel aan-
getroffen bij proefdieren, 15/2-2 maanden na het aanbrengen van de 
arteria pulmonalis-aorta anastomose. Ook na 1 en 2 weken werden bij 
vele longarterietjes verschijnselen van vaatwandnecrose en een begin-
nende leucocytaire infiltratie waargenomen. Vele arteriën toonden daar-
naast het beeld van een reuscellenarteriitis, en polymorphic van cellen en 
destructie van het elasticaskelet. Deze bevindingen schijnen de opvatting 
van W AGE NVOORT (1959 en 1964) te steunen, dat de arteriitis necro-
ticans geen eindstadium van de pulmonale hypertensie is, doch reeds 
vroeg in het ziekteproces kan worden aangetroffen. 
Hoc ontstaan nu bovengenoemde longvaatveranderingen? Het is aan-
nemelijk te achten, dat de sterk verhoogde druk in de geanastomoseerde 
longarterie, die vrijwel vanaf de geboorte heeft geheerst, een belangrijke 
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aetiologische factor is. Bij 2 volwassen dieren konden we deze sterk ver-
hoogde druk registreren (respectievelijk 130 en 140 mm Hg) . Andere 
factoren zijn de verandering in de samenstelling van het bloed, dat het 
bewuste longgedeelte doorstroomt, de mate van vaatwandbeschadiging 
door de operatie en mogelijk autoimmunologische processen. Ook met 
de invloed van versleepte thrombi vanuit de anastomoseplaats moet 
rekening gehouden worden. De proefdieren, opgeofferd kort na het aan-
brengen van de arteria pulmonalis-aorta anastomose, toonden echter 
geen tekenen van thrombose. 
Het ligt niet in ons vermogen al deze factoren naar waarde te beoordelen. 
Ook voor een beschrijving van de opeenvolgende veranderingen in de 
longvatcn, veroorzaakt door de pulmonale hypertensie, is de ter beschik-
king staande serie proefdieren te klein. Met name geldt dit voor het 
aantal proefdieren, dat kort na de shuntoperatie werd opgeofferd. Toch 
kregen we de indruk, dat bij het pasgeboren varken uitgevoerde end-to-
side arteria pulmonalis-aorta anastomose, na een aanvankelijke lichte 
overvulling van het longvaatbed, reeds snel een vasoconstrictie, oedeem, 
fibrinoide degeneratie met ontstekingsverschijnselen en een focale wand-
necrose van verschillende longarterietjes tot gevolg hebben. Voorname-
lijk geldt dit voor de musculeuze longarterietjes. Grote vaatwandrup-
turen, zoals door DAMMANN e.a. (1957) beschreven bij volwassen hon-
den, ontbraken in onze preparaten. Wellicht geeft het bij pasgeborenen 
heersende geringe drukverschil tussen aorta en arteria pulmonalis hier-
voor een verklaring. De vaatwandnecrose wordt gevolgd door een leuco-
cyteninfiltratie, waarbij ook vele polymorphe cellen en vele reuscellcn 
werden waargenomen. Later ontstaat het beeld van een panarteriitis. 
Bij volwassen dieren treedt een hypertrophie van alle samenstellende 
bestanddelen der vaatwand op met plaatselijke fibrosering. Hierdoor 
wordt het lumen aanmerkelijk vernauwd, soms zelfs volledig afgesloten. 
Rond de afgesloten arterietjes ontstaan collaterale vaatjes, die afvoeren 
naar het longvaatbed en het bronchiaalvaatsysteem. 
Het tweede experiment, de onderbinding van een segmentale of lobaire 
tak van de arteria pulmonalis sinistra bij een pasgeboren proefdier, ver-
oorzaakt eveneens geen veranderingen in het longparenchym. Na een 
observatieperiode van 1 jaar vinden we echter evenmin belangrijke 
structurele vaatafwijkingen. De hartlongpreparaten tonen een hypcr-
163 
trophic van de bronchiaalarteriën aan de homolaterale zijde, die reeds 
macroscopisch zichtbaar is. Daarnaast vinden we in de vergroeiings-
plaatsen van de pleurae vaatjes, afkomstig uit de intercostaalarteriën, die 
de long binnendringen. Voorts wordt ter plaatse waar de betrokken 
longarterie is onderbonden een netwerk van collaterale vaatjes gezien, 
dat beide stompeinden met elkaar verbindt. Tenslotte worden vele ver-
bindingen waargenomen tussen de bronchiaalarteriën en kleine arteria 
pulmonalistakjes. De onderbonden longarterie oblitereert dus niet, maar 
wordt retrograad en via de nieuw gevormde vaatjes met bloed gevuld. 
Deze bevindingen stemmen overeen met de waarnemingen van LIFBOYV 
e.a. (1950) bij volwassen honden, W H B I L (I960) bij ratten en HFIM-
BURG (1964) bij honden. 
Vervolgens het derde experiment, de vroeg postnatale onderbinding van 
een segmentale bronchus: Na een jaar blijkt het betrokken longgedeelte 
niet luchthoudend te zijn en is het in groei achtergebleven. Het gehele 
bronchiaalboompje is met slijm gevuld en ligt te midden van vliezig 
weefsel. Grote bronchogene cysten en bronchiëetasieen ontbreken echter. 
Microscopisch toont het longweefsel regressieve veranderingen met slijm-
retentie, atelectase en bronchusdilatatie Het slijm heeft zich tot in de 
alveoli verspreid. Voornamelijk in de buurt der ligatuurplaats wordt een 
foetalisatie van het longweefsel ge/icn. Alle longvatcn in het betrokken 
segment zijn hypoplastisch. De longafwijkingcn verschillen van die bij 
de intralobaire longsequestratie beschreven. Ontstekingscellen worden 
wel gezien, doch nergens ontstaan abscesjes of echte pneumonische In-
filtraten. De vraag of bronchogene cysten en bronchiëetasieen kunnen 
ontstaan, uitsluitend door afsluiting van een bronchus, kon bij ons proef-
dier, het varken, niet worden bevestigd. 
Voor zover de resultaten van dierexperimenten vergelijkbaar zijn met 
verschijnselen in de humane pathologie, menen we uit bovenstaande 
waarnemingen het volgende te kunnen concluderen: 
De postnatale genese der intralobaire longsequestratie is vooralsnog on-
waarschijnlijk. Op grond van onze experimenten moet de hypothese van 
R. ABBEY SMITH (1956) als onjuist beschouwd worden. Evenmin ont-
staat na een bronchusafsluiting kort na de geboorte een cvsteuze degene-
ratie van het longweefsel. Het lijkt derhalve aannemelijk, dat de intra-
lobaire longsequestratie tot de congenitale afwijkingen gerekend moet 
worden. Naar onze mening is de hypothese, dat de intralobaire long-
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scquestratie ontstaat door incorporatie van een accessoire longaanleg in 
de oorspronkelijke long, zoals voorgesteld door B R E T O N en DUBOIS 
( 1957 ) , het meest aantrekkelijk. De aberrante arteriën uit de aorta zijn 
hiermee in overeenstemming te brengen, evenals de tweemaal in de 
li teratuur beschreven gesteelde verbinding met de oesophagus. Boven-
dien zou een overeenkomstige genese voor de extralobaire longseques-
tratie van toepassing kunnen zijn. 
He t door B O Y D F N (1958) beschreven embryo bevatte echter naast de 
aberrante arterie uit de aorta geen longafwijkingen. We moeten uit zijn 
onderzoek dus concluderen, dat de long- en vaatafwijkingen ook solitair 
kunnen voorkomen of, dat de longafwijkingcn in een later stadium van 
de foetale ontwikkeling ontstaan. Tenslotte is het nog mogelijk, dat de 
aberrante longaanleg in de oorspronkelijke embryonale long wordt op-
genomen, zonder dat dit structurele longafwijkingen tot gevolg heeft. 
Nader onderzoek in het kader der embryonale en foetale pathologie zal 
hierover uitsluitsel kunnen geven. Met name de recente opvattingen, dat 
congenitale afwijkingen van de tractus digestivus (maagwandcysten, 
darmduplicaturen ) en tractus urogenitalis ( pyelumafwijkingcn, dubbele 
urcteren e .d.) , evenals congenitale afwijkingen van de long, ontstaan 
op basis van afwijkingen van de chorda, het zogenaamde „split noto-
chord syndroom" (BENTLEY I960 en ASTLEY 1960) , behoeven nader 
onderzoek. Het is niet onmogelijk, dat ook de intralobaire longsequestratie 
tot deze groep afwijkingen zal blijken te behoren. 
Tenslotte de gevolgen van de vroeg postnatale aorta-pulmonale shunt : 
Onze preparaten tonen aan dat, wanneer het longvaatstelsel vanaf de 
geboorte aan een verhoogde druk wordt blootgesteld, op den duur 
ernstige vaatafwijkingen ontstaan. Deze vaatafwijkingen zijn zodanig, 
dat na opheffing van de pulmonale hypertensie geen volledige regressie 
der longvaatafwijkingen te verwachten is. Met name geldt dit als een 
groot deel der kleine longarterietjes geoblitereerd is geraakt en zich col-
lateralen hebben ontwikkeld. Ook de intimafibrosis en de mediaverande-
ringen gaan volgens DAMMAXN ( 1961 ) niet geheel terug. Het verdient 
derhalve aanbeveling om niet alleen alle belangrijke links-rechts shunts 
waar mogelijk op te heffen, doch men mag eveneens verwachten, dat een 
goed functionerende aorto-pulmonale shunt volgens P O T T S op den duur 
nadelig werkt op de toestand van het longvaatbed. Bovendien leren onze 
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experimenten, dat aan de in de kliniek der congenitale hartaandoeningcn 
gevreesde pulmonale hypertensie een belangrijk pathologisch-anatomisch 
substraat ten grondslag ligt, waaruit conclusies kunnen worden getrokken 
ten aanzien van de indicatiestelling en prognose der te verrichten opera-
tieve cardiovasculaire correcties. 
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SUMMARY AND CONCLUSIONS 
The research described in the previous chapters was done to discover 
the way in which the so-called intralobar lungsequestration develops, 
with special reference to the relation which exists between the abnormal 
pulmonary artery (arteries) and the cystic part of the lung, which is 
supplied by it. Most workers in this field express as their opinion that 
the disturbances, both in the lung parenchyma and in the pulmonary 
vessels, are of congenital origin. Some believe that an anomaly exists in 
the development of the primitive lung with secondary anomalies of the 
pulmonary vascular tree. Others think that a primary vascular dis-
turbance of the lung causes secondary changes of lungtissue. From our 
study of the literature, which arose out of 5 cases of our own, it became 
apparent that nothing is known with certainty about the pathogenesis of 
the so-called intralobar sequestration of the lung. Several theories, as for 
instance the traction-theory of PRYCF. ( 1946-1947), are disproved by the 
facts. Others are based on hypotheses as to occurrences in the embry-
ology, which arc very well possible, but are by no means certain. Several 
authors maintain that intralobar sequestration of the lung can develop 
after birth. The most recent hypothesis, put forward by R. ABBEY SMITH 
(1956), is a good example. 
The primary abnormality is supposed to be a hypoplasia of the pul-
monary artery, whereby early embryological vascular connections with 
the aorta may remain. Parenchymal disturbances develop postnatally in 
that part of the lung, that is vascularized from the aorta, which are 
caused by a disturbed bronchus division. This in itself interesting theory 
rests upon embryological data and upon the fact that new generations 
of bronchi are still formed postnatally (ENGEL 1950). This latter process 
would be disturbed by the changed haemodynamic relations in the 
abnormal vascular system. Furthermore it became clear from statistics 
collated over 237 cases that, although the intralobar sequestration of the 
lung is known in young individuals, no cases are recorded in newborn 
children. On the other hand BOYDEN (1958) described a human embryo 
of 44 mm crown-breech length with an abnormal artery from the aorta, 
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j'ust like the ones seen in cases with intralobar sequestration of the lungs. 
There were no lung changes present. 
According to many authorities, such as HEATH and WATTS (1957) and 
BOYDEN (1958), the abnormal artery from the aorta belongs to the 
pulmonary arteries on grounds of histological structure and branching 
in the lung. In the literature we found it recorded 55 times that the 
abnormal artery had an elastic structure. In our own cases (5) the 
abnormal artery was also of the elastic type. It seemed therefore justi-
fiable to try to create a situation in animals, as is found to be present in 
cases of intralobar sequestration of the lung according to R. ABBEY 
SMITH. This situation was obtained in newborn pigs by making an end-
to-sidc anastomosis between the periferal part of a segmental pulmonary 
artery and the aorta. In this manner a part of the growing lung receives 
aortic blood, just as in cases of intralobar sequestration of the lung. If 
the segmental pulmonary artery-aorta anastomosis was not possible be-
cause of technical reasons, the whole of the left pulmonary artery was 
anastomosed into the aorta. With these shunt-operations we could ex-
amine whether the theory of R. ABBEY SMITH, was correct in respect of 
the pathogenesis of intralobar sequestration of the lung. Furthermore a 
negative result would allow us to get an impression about postnatal 
pulmonary vascular changes due to pulmonary h\pertension. 
Apart from these shunt-operations, on theoretical grounds, which came 
out during the discussion of different hypotheses of intralobar seques-
tration, a branch of the pulmonary artery (8 cases) or a segmental 
bronchus (7 cases) was ligated in the case of some newborn pigs in the 
same series. The object of these two operations was the question whether 
important changes of the lung could develop in this way. Specifically, 
we wanted to know if this was the case after ligation of the bronchus; 
we wanted to know if retentionc\sts could develop in this manner. 
The operations mentioned above are, according to our study of the 
literature, not previously described in newborn test-animals. The pig is 
abo a new test-animal for these experiments. In general there were no 
difficulties with ligations of the bronchus and arteries. The segmental 
pulmonary artery-aorta anastomosis was possible, because of a special 
way in which the segmental artery was sutured into the aorta. In total 
60 pigs were operated upon ; 42 of these were subjected to pathological-
anatomical examination. The period of observation was 10 to 12 months 
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maximum. One may presume that the lung of a pig does not grow any 
more after 4 months. Of the test-animals that underwent a shunt-opera­
tion, several were sacrificed after 1 day, 1 week, 2 weeks, І/г and 
2 months respectively. 
The results of our experiments can be summarized as follows: 
The pulmonary artery-aorta anastomoses, the segmental as well as the 
total unilateral, do not cause important changes of the lung parenchyma. 
Even after 1 year of observation only a moderate interstitial fibrosis of 
the lung is seen. The bronchial system is entirely normal. There develop 
no cysts or bronchiectasies. However, the pulmonary vascular changes 
are very pronounced. These remain limited to the arteries. One secs a 
marked medial hypertrophy and intimai proliferation of all arteries, 
especially of the small muscular pulmonary arteries. The lumen is mark­
edly narrowed and sometimes completely, or practically completely, 
obliterated. The medial hypertrophy develops through an increase of 
muscle-cells and connectivetissuc-cells, while an increase is also seen in 
the number of elastic fibers. In the media of the muscular pulmonary 
arteries, areas with longitudinal muscle fibers are also seen. Usually 
these muscle fibers lie against the internal clastic lamina and sometimes 
against the external elastic lamina. The internal elastic lamina is often 
divided by muscle-cells and connectivetissuc-cells. 
Besides changes of the media, in nearly all arteries of the adult test-
animals a fibrous intimai proliferation was seen. These changes have 
often a layerlike structure, so that an onionpeel-configuration develops. 
This causes a marked narrowing of the lumen of variable intensity, and 
sometimes even complete obliteration. In several places atheromatous 
characteristics are observed in the larger and medium large arteries. 
Vessels are also seen which are completely destroyed and replaced by 
scartissue. Again, other arteries give a picture that is similar to the 
muscular arteries of patients suffering from a longstanding systemic 
hypertension. 
The smaller pulmonary arteries have a winding course. The obliterated 
branches are surrounded by clusters of smaller vessels, which probably 
function as collaterals. These cluster-shaped vessels are called in human 
pathology „plexiform lesions" (WAGENVOORT et. al. 1964, HEATH and 
EDWARDS 1959). They could develop as a result of organization and re-
canalization of small thrombi, formed from fibrine and platelets in small 
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muscular pulmonary arteries (WAGKNVOORT 1964). In the pig these 
small vessels are thicker-walled and narrower than in the human. 
In the adult grown test-animals the large elastic arteries show an increase 
in ground-substance, connective tissue-cells and collagen fibers. In this 
way the arteries obtain the appearance of elastic arteries from the 
systemic circulation. Besides this, the vessels show a variable marked 
change of the intima. In pig 48, where at the place of anastomosis a 
marked aneurysmatic widening existed, we found a partial thrombosis of 
the lumen of the medium large pulmonary arteries, which did not occur 
in the other test-animals. Probably this thrombosis is also due to dis-
lodged thrombi from the aneurysm. 
In general the pulmonary arteries show, 10 to 12 months after establish-
ing the end-to-side pulmonary artery-aortio anastomosis, pictures which 
correspond with those described in ideopathio pulmonary hypertension 
or large posttricuspidal left-right shunts. In our series of adult grown 
test-animaLs the picture of necrotic arteriitis was not normally seen. These 
vascular abnormaüties were seen in test-animak, that were sacrified 1 l/z 
and 2 months after making the pulmonary artery-aortic anastomosis. 
After 1 and 2 weeks, symptoms of vesselwall necrosis and a commencing 
white bloodcell infiltration and formation of polymorphal cells and giant-
cells were also noted in many of the smaller pulmonary arteries. In many 
arteries a destruction of the elastic fibres was seen. This enhances WAGEN-
VOORT'S (1959-1964) opinion, that necrotic arteriitis is not an endstage 
of pulmonary hypertension, but appears quite early in the process of 
the disease. 
How do the aforementioned vascular changes develop? It is reasenable 
to presume that the markedly raised bloodpressure in the shunted 
pulmonary artery, which is practically present since birth, is an im-
portant aetiological factor. In 2 adult animals we measured this markedly 
raised pressure, which was 130 and 140 mm Hg respectively. Other 
important factors are the changes in the bloodcomponents, which flow 
through the affected part of the lung, the amount of damage to the 
vesselwall due to the operation, and possibly autoimmunological pro-
cesses. The possibility of dislodging thrombi from the place of anastomosis 
also has to be reckoned with. The test-animals that were sacrificed 
shortly after establishing the pulmonary-aorta shunt, showed no evidence 
of thrombosis. 
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It is not possible for us to appreciate all these factors according to their 
proper value. For a description of the consecutive changes in the lung-
vessels, caused by pulmonary hypertension, this reported series of animals 
is too small. This is specially the case for the number of animals which 
were sacrificed shortly after operation. Still, we are of the opinion that 
in end-to-side anastomosis between pulmonar)' artery and aorta in new-
bom pigs, after an initial slight distension of the vascular bed of the 
lung, vasoconstriction develops fairly quickly, followed by an oedema, 
fibrinoid degeneration with symptoms of inflammation and a focal 
necrosis of the wall of the different small pulmonary arteries. This is 
especially the case in the small muscular arteries of the lung. Large 
ruptures of the vessels, as described by DAMMANN et al. (1957) in adult 
dogs, we did not see. The small prcssuregradient in the newborn aorta 
and pulmonary artery is perhaps a point for clarification. The vessclwall 
necrosis is followed by a leucocyte infiltration, where also many giantcells 
were seen. Later on signs of necrotic arteriitis develop. The grown up 
test-animals show a hypertrophy of all components of the vessclwall. 
Many of the small branches are narrowed or obliterated. Collateral 
vessels develop at the same time. They drain into the vascular bed of 
the lung and the bronchial vessel system. 
The second experiment, ligation of a segmental or lobar branch of the 
left pulmonary artery in the newborn test-animal, does not cause any 
changes in the lungtissues. After an observation period of 1 year we do 
not find any important structural vascular changes. The heart-lung 
preparations reveal a hypertrophy of the homolateral bronchial arteries, 
which can be observed already macroscopically. Besides this, we find 
in the pleural adhesions vessels, originating from the intercostal arteries, 
which penetrate the lung. Furthermore, at the side of ligation of the 
arterv collateral vessels are seen, that connect to both stumps of the 
artery. Finally, many connections are observed between the bronchial 
arteries and small pulmonary artery branches. The ligated pulmonarv 
artery does not obliterate, but is filled retrograde and through the small 
newly formed vessels. These connections are in agreement with the 
findings of LIEBOW et al. (1950) in adult dogs, WFIBEL (1960) in rats 
and HEIMBURG (1964) in dogs. 
As to the third experiment, the early postnatal ligation of a segmental 
bronchus, after one year the affected lungpart does not contain air and 
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it remains behind in growth. The whole affected bronchial tree is filled 
with mucus and lies in the middle of filmy tissue. Large bronchogenic 
cysts and bronchiectasis are not present. Microscopically the lungtissue 
shows regressive changes with mucous retention, atelectasis and bronchus 
dilatation. The mucus has spread to the alveoli. Specially in the neigh­
bourhood of the side of ligation foetalization of the lungtissue is seen. 
ЛИ lungvessels are hypoplastic. The lungchanges differ from those 
described in intralobar sequestration of the lung. Inflammatory cells are 
certainly seen, but small abscesses or real pneumonic infiltrations do not 
develop anywhere. The question whether bronchogenic cysts and 
bronchiectasis can develop solely by occlusion of a bronchus, has to be 
answered in the negative for our test-animal, the pig. 
For as far as the results of animal-experiments are comparable with signs 
in the human pathology, we believe we are able to make the following 
conclusions from the previous observations: 
The postnatal genesis of intralobar lungsequestration is at present 
doubtful. The findings in our experiments show that the hypothesis of 
R. ABBEY SMITH (1956) has to be viewed as incorrect. Simple ligation 
of a bronchus also does not cause cystic degeneration of the lungtissue. 
It seems acceptable that the intralobar sequestration of the lung is to be 
classified as a congenital abnormality. In our view, the hypothesis as 
proposed by BRETON and DUBOIS ( 195 7 ), that the intralobar lung­
sequestration develops by incorporation of an accessory lungbud in the 
original lung, is the most acceptable. In this way the abnormal arteries 
from the aorta can be understood, as well as the connection with the 
oesophagus which is twice mentioned in the literature. Furthermore, an 
identical genesis can be possible for the cxtralobar sequestration of the 
lung. 
However, the embrvo reported by BOYD EN (1958) did not contain, 
besides the abnormal artery from the aorta, any abnormalities of the lung. 
We must, therefore, conclude from his examination that the pulmonary 
changes and vascular changes can occur in isolation, or that the changes 
of the lung develop in a later period of the foetal development. Finally, 
the possibility exists, that the abnormal lung development is incorporated 
in the original lung without causing structural changes of the lung. 
Further research in the embryonal and foetal pathology can clarify this. 
Specificallv the recent opinions, that congenital abnormalities of the 
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digesthe tract (gastrogenic c\sts, duplications of the midgut) and the 
urogenital tract (pyelum-abnormalities, double ureters etc.) as well as 
congenital abnormalities of the lung, develop on the basis of disturbances 
of the notochord, the so-called „split notochord syndrome" (BENTLEY 
1960 and \STI F.Y 1960 ), need further evaluation. The possibility exists 
that intralobar sequestration of the lung belongs to this group of abnor-
malities. 
Finally there are the implications of the early post-natal aorto-pulmonary 
shunt. Our preparations prove that when the pulmonary vascular system 
is subjected from birth to an increased pressure, serious vessel-abnorma-
lities will develop eventually. The vascular changes are such that after 
curing the pulmonary hypertension it is not to be expected that complete 
regression of the pulmonary vascular changes will occur. This is speci-
fically the case when a large part of the smaller pulmonary arteries is 
obliterated and a collateral circulation is established. According to 
DAMMANN (1961) the intimai fibrosis docs not regress completely. It 
therefore needs to be pointed out that not onl) is it advisable to obliterate 
all important left-right shunts if possible, but abo that one may expect 
that a good POTTS aorto-pulmonan shunt will have a bad influence 
eventually on the situation of the pulmonary vascular bed. 
It becomes furthermore apparent from our experiments that an im-
portant pathological-anatomical substrate lies at the bottom of the pul-
monary hypertension which is feared in clinical cardiology. Over a longer 
period of time conclusions will be drawn from this pathological-
anatomical substrate as to the prognosis of the operative cardiovascular 
corrections to be undertaken. 
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STELLINGEN 
I. 
De theone van R. ABBEY SMITH ten aanzien van de zogenaamde intra-
lobaire longsequestratie is onjuist. 
R ABBEY SMITH ( 1956) A theory of the origin of intralobar sequestra-
tion of lung Thorax 11, 10-24 
II . 
Afwijkingen in de structuur der longartenen spelen een belangrijke rol 
bij de indicatiestelling en de prognose van de chirurgische behandeling 
van congenitale hartafwijkingen. 
III . 
Bronchogene cvstcn en bronchiectasieen ontstaan met door een vroeg-
postnatale bronchusafsluiting. 
IV. 
Torsiestoomissen van de onderste extremiteiten en de wervelkolom 
vormen een belangrijke basis voor het ontstaan van orthopaedische 
afwijkingen. 
V. 
Wanneer men meent dat na een trauma ernstig gevaar bestaat voor 
vetembolieen, moet het van belang worden geacht, vroegtijdig bloed-
transfusies toe te dienen. 
VI. 
De zweetproef heeft meer waarde voor de diagnostiek der mucoviscoi-
dosis, wanneer men het zweet dat in de eerste tien minuten wordt ge-
produceerd, niet bij het onderzoek betrekt. 
SCHWARTZ J L en T H A \ S F N J H Excretion of sodium and potassium 
in human sweat J Clin Invest (1956) 35, 114-120 
V I I . 
Het mag bewezen worden geacht, dat de terugresorptie van anorganisch 
fohfaat in de mertubuh bevorderd wordt door groeihormoon. 

V i l i . 
Vroegtijdige operatie bij voortgaande arthrosis van de heup overschrijdt 
het karakter van een palliatieve ingreep. 
IX. 
Bij de beoordeling van lage rugpijn dienen de afwijkingen op de röntgen-
foto's met grote terughoudendheid te worden gehanteerd. 
X. 
Voor het bereiken van optimale resultaten bij de behandeling van grote 
traumata verdient het aanbeveling in groepsverband te werken; aan 
ieder der deelspecialismen komt een eigen taak toe. 
XI. 
VIRCHOW'S woorden: „Ich halte einen jeden Unterricht ohne historische 
Grundlage für eine Barbarei", hebben ook heden ten dage niet die weer-
klank gevonden die zij verdienen. 
XII . 
Het moet nauwelijks mogelijk worden geacht, de mate van ongeschikt-
heid voor het verrichten van enigerlei arbeid zo scherp vast te stellen, 
als in het ontwerp van de nieuwe wet op de arbeidsongeschiktheid wel 
wordt gevraagd. 
Ontwerp Wet op de arbeidsongeschiktheid: zitting 1962-63, 7171. 
Th. J. G. van Rens, 5 maart 1965 


pag. 52 
Erratum voetnoot „leeftijd in jaren" moet aldus gelezen worden: 
Eerste cijfer geeft aan, de leeftijd bij het begin der klinische 
verschijnselen; tweede cijfer de leeftijd bij operatie. 


